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MALADIES  DU  FOIE  ET  DES  VOIES  BILIAIRES 

Par    A.    CHAUFFARD 

Professeur  Of^réyé.  ni<Nlecin  des  hôpitaux. 


CHAPITRE    PREMIER 

L'ORGANE    HÉPATIQUE    —    ANATOMIE    TOPOGRAPHIQUE 
PROCÉDÉS    PHYSIQUES    D'EXPLORATI/)N 


Avant  (l'aborder  l'élude  de  la  palliologic  hépatique,  il  est  toute  une  sé'i'ie  do 
questions  préliminaires,  de  notions  préalables,  dont  la  connaissance  cliniciuo 
est  indispensable.  Le  foie,  comme  tous  nos  autres  organes,  a  sa  séniiolique 
([ui  lui  est  propre  :  il  relève  de  procédés  spéciaux  d'examen.  (|ui  seuls  |)enuet- 
lenl  de  décider  de  son  étal  d'intégrité  ou  de  maladie. 

Pour  cela,  deux  grandes  méthodes  d'exploration  clinique  doivent  se  |ircler 
leur  concours  mutuel. 

L'une  de  ces  méthodes  est  relativement  simple,  purement  manuelle  dans  ses 
procédés  ;  elle  a  pour  bases  des  notions  élémentaires  de  topographie  médicale, 
telles  que  chaque  jour  la  pratique  des  autopsies  nous  pei'met  de  les  vérilier. 
Comme  résultats,  elle  nous  donne  des  renseignements  précieux  sur  la  situation, 
les  dimensions,  la  forme,  la  consistance  du  foie,  toutes  qualités  physicjues 
qu'elle  nous  permet  d'apprécier.  C'est  à  son  étude  que  ce  chapitre  va  être 
consacré. 

La  seconde  méthode,  au  contraire,  est  toute  moderne,  inliniment  complexe 
dans  les  recherches  qu'elle  nécessite,  puisqu'elle  repose  sur  l'ensemble  de  nos 
connaissances  actuelles  en  histologie  et  |)hysiologie  hépatiques.  Elle  part  de  la 
notion  de  la  cellule  hépatique  et  de  ses  fonctions  normales,  pour  nous  amener 
à  juger  des  déviations  pathologi(pies  de  ces  fonctions.  Malgré  toutes  les 
lacunes  qu'elle   présente  encore,  cette    sémiologie  vraiment  scientifique  s'en- 
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richil  cliaque  jour  :  et  c'est  à  son  concours  que  nous  devons  en  grande  partie 
les  immenses  progrès  réalisés  depuis  quelques  années,  et  qui  ont  presque 
rénové  toute  la  pathologie  héj)atique. 

Létude  de  la  xémiolotjie  physiqtic  du  foie  doit  être  précédée  de  quelques 
notions  élémentaires  d'anatomie  topographique. 

Le  foie  est  un  organe  très  volumineux,  situé  au  sommet  de  la  cavité  abdomi- 
nale, et  comme  appendu  à  la  moitié  droite  de  la  voûte  diaphragmatique  par 
l'intermédiaire  des  ligaments  coronaire  et  falciforme.  Sa  masse  principale  rem- 
jilit  tout  l'hypocondre  droit  et  forme  le  lobe  droit  de  lorgane,  limité  en  dedans 
par  le  ligament  falciforme  du  péritoine  ;  au  delà  de  celui-ci  commence  le  lobe 
gauche,  beaucoup  moins  développé,  et  qui  va  en  s'effilant  jusqu'au  delà  de  la 
ligne  médiane,  aux  confins  de  l'hypocondre  gauche  sur  lequel  il  empiète  plus 
ou  moins. 

Nous  devons,  au  point  de  vue  médical,  et  supposant  déjà  connue  la  configu- 
ration anatomique  de  l'organe,  examiner  successivement  quels  sont  les  princi- 
paux rapports  des  deux  bords  et  des  deux  faces  du  foie,  et  comment  on  peut, 
en  clinique,  en  déterminer  la  situation  et  les  caractères. 

i"  Le  bord  slpérieuu  du  foie  est  épais,  arrondi  d'avant  en  arrière,  et  dirigé 
à  peu  près  transversalement  de  droite  à  gauche. 

Ses  connexions  intimes  avec  la  concavité  phrénique,  sur  laquelle  il  semble  se 
mouler,  ont  une  importance  capitale.  Toute  une  série  de  conséquences  cli- 
niques en  découlent. 

Tout  d'abord,  le  foie  est  mobile  :  il  monte  et  descend  avec  le  diaphragme,  à 
chaque  excursion  respiratoire,  et  c'est  là  un  caractère  de  premier  ordre,  pour 
la  localisation  de  oerlaines  tumeurs  abdominales. 

Par  l'intermédiaire  des  nerfs  phréniques  ('),  nous  verrons  se  produire  dans 
bien  des  cas  une  irradiation  ascendante,  vers  l'épaule  droite,  des  douleui's  hépa- 
tiques et  périhépatiques,  et  le  fait  seul  de  cette  irradiation  caractéristique 
permet  presque  d'aflirmer  l'origine  hépatique  de  la  douleur. 

Enfin,  le  diaphragme  seul,  avec  le  double  feuillet  séreux  qui  le  tapisse^ 
sépare  le  foie  de  l'appareil  pleuro-pulmonaire.  A  ce  niveau,  le  bord  inférieur  du 
poumon  droit  descend  dans  le  sinus  costo-diaphragmatique,  plus  ou  moins  bas 
suivant  le  moment  de  l'excursion  respiratoire,  et  enveloppe  ainsi  toute  la  partie 
droite  du  bord  supérieur  du  foie.  Ainsi  s'explique  la  propagation  si  fréquente  à 
la  plèvre  droite,  et  au  lobe  inférieur  du  poumon  droit,  des  processus  intlamma- 
toires  du  foie  et  de  son  enveloppe  séreuse:  l'orientation  vers  les  cavités  pleu- 
rale ou  bronchique  de  certains  kystes  ou  abcès  hépatiques:  la  nécessité 
souvent,  pour  atteindre  chirurgicalement  ceux-ci,  de  les  attaquer  par  la  voie 
transpleurale.  Nous  aurons  à  revenir  sur  tous  ces  faits. 

Il  est  à  remarquer  que  le  bord  supérieur  du  foie  constitue  une  région  relati- 
vement fixe  de  l'organe  :  à  part  les  faits  de  kystes  ou  d'abcès  à  marche  ascen- 
dante, ce  bord  se  déplace  peu,  et  c'est  surtout  pai^  «i  bas,  vers  la  cavité  abdo- 
minale, que  se  développent  les  gros  foie^. 

Comment  peut-on  délerminer  sur  le  vivant  la  direction  et  le  siège  du  boid 

(')  D"apri's  Li  scHKA,  le  nerf  phi-énique  droit,  issu  do  la  i|uatiiéme  paire  cervicale,  envoi- 
vail  des  branches  terminales  dans  le  foie  et  son  enveloppe  périlonéale;  le  nerf  phrénique 
gauche  n'aurait  jias  les  mêmes  connexions  hépatiques. 
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supérieur  du  foie?  Evideaimenl  une  seule  niélhode  est  possible,  c'est  la  percus- 
sion. C'est  là  le  début  obligé  de  toute  exploration  méthodique.  Mais,  en  raison 
même  de  l'interposition  du  l)ord  inférieur  du  poumon,  on  obtiendra  des 
résultats  cliU'érents  suivant  que  l'on  pratiquera  la  pi'i-cussion  forte  ou  la  percu»- 
Àon  faibli' :  la  première,  donnant  toujours  une  limite  située  plus  haut,  et  par 
cela  même  plus  exacte,  doit  èlre  préférée.  On  la  pratiquera  de  haut  en  bas,  en 
partant  de  la  sonorité  pulmonaire  franche,  pour  s'arrêter  à  la  première  ligne  de 
submalité. 

Ainsi  délimitée,  la  ligne  supérieure  de  la  matité  hépatique  se  montre  non  pas 
horizontale,  mais  (ovyMre.  Elle  commence  en  arrière  vers  la  Kl' Ou  11''  vertèbre 
dorsale,  monte  légèrement  au  niveau  de  l'aisselle  et  du  mamelon,  s'abaisse  gra- 
duellement à  l'épigastre.  D'après  Murchison,  elle  correspond  :  sur  la  ligne 
axillaire  droite  au  7"  espace,  ou  à  la  7"'  côte,  —  sur  la  ligne  mamelonnaire  au 
a'^  espace,  —  sur  la  ligne  médiane  à  la  base  de  l'appendice  xyphoïde. 

La  partie  gauche  du  bord  supérieur  confond  sa  matité  avec  la  matité  car- 
diaque immédiatement  sus-jacente;  on  la  détermine  théoriquement,  en  pro- 
longeant jusque  vers  la  pointe  du  cœur  la  ligne  de  matité  déjà  obtenue  à 
droite. 

Ce  point  de  repère  primordial,  la  situation  du  bord  supérieur  <lu  fuie  |)eut 
dans  certains  cas  èlre  |a'esque  inqxjssilde  à  déterminer,  quand  un  épanchement 
liquide  refoule  la  base  du  poumon  droit,  et  en  remplace  la  sonorité  par  une 
zone  mate  qui  se  continue  directement  avec  la  matité  hépatique.  Certains  épan- 
chements  de  la  plèvre,  du  péricai-ile,  ou  même  des  collections  sous-pinéniques 
droites  enkystées,  peuvent  prêter  ainsi  à  de  grandes  diflicuilés  de  diagnostic. 

C'est  dans  les  faits  de  ce  genre  ([ue  l'examen  direct  du  bord  supérieur  du  foie 
par  la  rudioi/raplne  et  la  rinliuxrojiie  rendra  les  plus  grands  services.  Le  [(oint  de 
repère  normal  est  le  rapport  de  dénivellation  du  bord  hépatique,  limité  |)ar  une 
ligne  courte  à  convexité  supérieure,  avec  l'ombre  cardiaque.  L'élévation  de  ce 
bord,  avec  conservation  de  sa  forme  générale,  dilTérencic?  nettement  les  collec- 
tions intra-hépatiques  ou  sous-phréni(]ues  d'avec  les  épanchements  plcuréli([nes 
droits  dont  la  limitation  supérieure  egt  plus  ou  moins  transversale  et  rectiligne, 
et  ne  se  modifie  pas  sensiblement  dans  les  mouvements  respiratoires. 

2"  Le  BOKD  INFÉRIEUR  du  foic  diffère  entièrement  du  précédent  par  sa  confi- 
guration et  ses  rapports.  II  commence  en  arrière  entre  la  11''  et  la  l!2'-  côte,  et 
se  trouve  à  ce  niveau  en  contact  immédiat  avec  le  rein  droit,  si  i)ien  que  les 
malités  des  deux  organes  se  confomlent  ;  de  là  il  se  dirige  obliquement  en  haut 
et  en  dedans,  dépasse  à  peine  le  rebord  costal  sur  la  ligne  mamelonnaire 
droite,  atteint  la  ligne  médiane  un  peu  plus  près  de  l'extrémité  de  ra()pendice 
xyphoïde  ((ue  de  l'ombilic,  rejoint  à  peu  près  le  point  de  jonclion  des  7'^'  et 
X''  cartilages  costaux  gauches,  et  se  termine  un  peu  en  dedans  de  la  pointe  du 
cœur. 

La  configuration  de  ce  bord  infi'rienr  du  foie  est  caractérisée  par  son  aspect 
mince  et  tranchant,  et  par  la  présence  de  deux  encoches  dont  l'une,  externe, 
correspond  à  la  vésicule  biliaire  en  un  ]ioiiil  cpie  nous  préciserons,  dont  la 
seconde,  presque  médiane,  domie  insertion  au  ligament  falciforme  du  p(''ril()ine. 

Ainsi  constitué,  on  comprend  (pie  h-  bord  inférieur  du  fuie  soi!  bien  plus 
directement  accessilile  à  nos  moyens  d'expliiraliun  cpie  le  bord  supérieur.  Plu- 
sieurs [irocédés  doiveni  inlervenir  :  la  percussion  loul  d'abord.  pi-aliqiiée  de  bas 
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en  haut,  mais  à  condition  quelle  soit  très  superficielle  el  légère,  pour  éviter  de 
faire  résonner  les  parties  de  restomac  et  de  l'inteslin  situées  derrière  le  bord 
aminci  du  foie:  la  palpation.  faite  doucement  avec  le  l)Out  des  doigts  posés  à 
plat  et  déprimant  la  paroi  abdominale,  surtout  pendant  l'expiration:  le  procédé 
dit  du  pouce,  récemment  préconisé  par  Glénard.  et  cpii  consiste,  le  foie  étant  fixé 
en  haut  par  une  grande  inspiration,  en  bas  par  une  contre-pression  ascendante 
de  l'autre  main,  à  reconnaître,  avec  le  pouce  gauche  profondément  enfoncé,  la 
situation,  la  consistance  et  la  forme  du  bord  inférieur  de  l'organe  :  enfin  la  pal- 
pation bimanuelle.  pratiquée  comme  pour  la  recherche  du  ballottement  rénal, 
la  main  postérieure  renvoyant  en  avant  toute  la  masse  hépatique,  quand  celle-ci 
est  abaissée  ou  augmentée  de  volume:  le  bord  inférieur  du  foie  est  souvent  ainsi 
très  facilement  perçu  et  délimité. 

Cette  recherche  peut  devenir  très  malaisée  chez  les  sujets  obèses,  chez  les 
nerveux  qui  contractent  involontairement  leurs  muscles  abdominaux,  enfin  dans 
les  cas  d'ascite  abondante,  ou  de  météorisme  tympanique. 

Entre  les  deux  bords  du  foie  se  trouve  comprise  sa  face  inférieure^  et  l'écar- 
tement  de  ces  bords  en  limite  l'étendue;  si  celle-ci  ne  peut  nous  être  directe- 
ment connue,  nous  pouvons  au  moins  en  déterminer  la  projection  extérieure 
sur  la  paroi  costo-abdominale.  c'est-à-dire  la  zone  de  matité  hépatii[ue.  Chez 
l'adulte,  la  matité,  non  pas  absolue  mais  relative,  du  foie  mesure  en  hauteur 
10  à  11  centimètres  sur  la  ligne  mamelonnaire  droite,  !•  à  10  sur  la  ligne  axil- 
laire.  Les  chitTres  obtenus  varient  du  reste  dans  de  notables  proportions  suivant 
les  sujets,  leur  position  debout,  ou  '  couchée,  leur  mode  de  décubitus.  La 
station  debout  abaisse  d'environ  1  centimètre  la  limite  inférieure  de  la  matité 
hépatique. 

Il  résulte  de  ce  qui  précède  qu'wrj*'  partie  de  la  face  aiiléiieure  du  foie  est 
directement  accessible  à  la  palpation,  au  niveau  du  triangle  épigastrique.  On 
peut  ainsi  en  apprécier  l'étendue,  la  consistance,  l'état  lisse  ou  bosselé,  la 
forme  plus  ou  moins  mousse  ou  tranchante  du  bord  inférieur  qui  la  limite,  etc. 
Souvent,  quand  le  poids  spécifique  du  foie  est  augmenté,  et  qu'il  y  a  en  même 
temps  de  l'ascite,  la  palpation  superficielle  est  insuffisante:  il  faut  recourir  à  la 
/iiilpution  saccadée  et  profonde:  la  main  déprime  brusquement  la  couche  de 
liquide  ascitique  interposé,  jusqu'à  ce  qu'elle  butte  sur  une  surface  résistante; 
ce  mode  d'exploration  est  particulièrement  précieux  pour  certains  gros  foies 
cardiaques  avec  ascite. 

La  distension  ascitique  du  ventre  est  souvent  un  si  grand  obstacle  à  l'examen 
physique  du  foie,  que  l'on  ne  peut  se  prononcer  qu'après  la  paracentèse  ;  mais 
alors  les  parois  abdominales  relâchées  se  prêtent  merveilleusement  aux  diverses 
explorations,  si  bien  que  l'on  peut  parfois  presque  explorer  la  face  inférieure  de 
l'organe.  Mais,  en  dehors  de  ce  cas  particulier,  celle-ci  nous  échappe  à  peu  pi'ès 
complètement,  et  je  ne  fais  que  rappeler  ses  rapports  anatomiques  immédiats 
avec  la  courbure  droite  du  côlon,  et  avec  le  rein  droit. 

La  vésicule  biliaire  occupe  une  fossette  de  la  face  inférieure  du  foie:  son  fond 
correspond  à  l'encoche  externe  du  bord  inférieur,  et  déborde  légèrement  à  ce 
niveau,  en  un  point  situé  le  long  du  bord  externe  du  droit  antérieure!  au  niveau 
de  la  jonction  des  8"^  et  9"  cartilages  costaux  droits.  Normalement,  on  ne  la  sent 
pas  par  la  palpation,  à  cause  de  son  peu  de  saillie  et  de  sa  dépressibilité.  Mais 
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à  rétal  palholot"'i(|ii('  on  pciil  soiivoni  délimili'i"  la  vrsicule  par  la  poi'cussioii  el 
la  palpalion  liiinaiiiu'll(\  cl  nous  verrons  qu'elle  constitue  le  centre  d'une  véri- 
tal>le  région  médicale  et  même  o|)éraloii'e. 

Les  notions  sommaires  qui  précèdent  montrent  commeni  Ion  peiil,  chez  un 
sujet  donné,  chercher  la  réponse  aux  questions  suivantes  :  quels  sont  la  situation, 
le  volume,  la  forme,  la  consistance  du  l'oie?  Mais  de  trop  nombreuses  causes 
d'erreur  peuvent  égarer  le  jugement. 

1°  L'âge  des  malades  doit  èlre  jiris  en  grande  considération,  cl  ce  que  nous 
avons  dit  n'est  guère  applicalile  ([u'aux  adultes.  Chez  l'enfant,  en  elfet,  et 
notamment  pendant  la  première  enfance,  le  foie  est  très  volumineux,  descend 
presque  jusqu'à  l'ombilic,  et  représenl(\  d'après  Murchison,  l/.'llà  l/'2()  du  poids 
du  corps,  tandis  qu'il  n'en  représente  que  l/iO  chez  l'adulte. 

Chez  le  vieillard,  le  phénomène  inverse  se  produit;  il  y  a  une  véritalilc  atro- 
phie sénile  du  foie;  ses  dimensions  sont  plus  petites,  son  poids  moyen  oscille, 
d'après  Démange  ('),  entre  ItOO  el  1 100  grammes  au  lieu  de  1400  à  lôOO  grammes, 
poids  moyen  chez  l'adulte. 

2"  Les  vices  de  conformation  du  thorax,  tels  qu'on  les  observe  chez  les  rachi- 
tiques.  les  gibbeux,  ont  pour  rés\iUat  d'altaisser  le  foie,  de  le  chasser,  pour 
ainsi  dire,  de  la  cage  thoraclipu-  réti'i'-cie,  lui  donnant  ainsi  une  faiiss<'  appa- 
rence d'hypertrophie.  Il  en  est  de  même  encore  chez  les  grands  enq)hysénia- 
teux  ;  le  foie,  refoulé  parle  poumon  droit  dilaté,  déborde  largement  les  fausses 
côtes. 

7t"  La  conslriction  habituelle  de  la  base  dn  thorax,  telle  qu'elle  existe  chez  les 
femmes  qui  font  usage  de  corsets  trop  serrés,  déprime  les  fausses  côtes,  et 
porte  son  empreinte  jusque  sur  le  foie.  La  face  antérieure  de  l'organe  est  comme 
étranglée  par  un  sillon  transversal,  avec  épaississement  laiteux  de  la  capsule  de 
Glisson;  le  foie  regagne  en  hauteur  ce  qu'il  perd  en  épaisseur,  et  descend  nota- 
blement plus  Ijas  que  ses  limites  physiologiques.  Dans  la  malaillc  du  corset 
(Hayem),  quand  la  constriction  est  sus-hépati([ue,  l'organe  s'abaisse  tout  en 
conservant  sa  forme  générale,  tandis  que,  dans  la  conslriclion  hépati([ue,  il  se 
laisse  déprimer  par  les  impressions  costales  et  s'allonge  en  languette. 

i"  Sans  être  hypertrophié,  le  foie  peut  se  déplacer  en  totalité,  devenii/^o/Z^nU, 
ou  mi(Mix,  d'après  Landau,  lournanl  soit  en  avant,  soit  en  arrière,  autour  d'un 
axe  vertical  fictif  qui  passerait  à  mi-distance  entre  l'omliilic  et  l'insertion  hépa- 
tique sur  la  veine  cave  inférieure.  Le  foie  ainsi  déplacé  forme,  dans  la  cavité 
abdominale,  une  tumeur  volumin(Mise,  assez  molle,  réductible,  fuyant  sous  le 
doigt,  et  qui  souvent  semlile  disparaître  dans  le  (h''cubitus  dorsal.  La  forme  di» 
la  tiuneur,  sa  réductibilité,  la  sonorili''  anormale  de  la  région  hé|)ati(pie,  feront 
d'autant  mieux  reconnaître  le  foie  llollaiil.  (|ne  celte  h'sioii  ne  se  montre 
guère  que  chez  des  femmes  doid  l'abdomen  i'el;\ché  par  de  noinbi'ciises  gros- 
sesses est  devenu  flasque  et  pendant,  et  (pi'elle  co'incide  le  plus  souvent  avec 
d'autres  prolapsus  viscéraux,  tels  (pie  l'ectasie  gasli'icpie.  les  dé\iations  et  sur- 
tout les  réti'oflexions  de  l'utérus,  l'ectopie  rénale.  Les  tra\aux  récents  de  .L-L. 
Faure,  de  F.  Glénard,  de  Teri'ier  et  Auvray.  ont  montré  la  frécpience  relative  de 
ces  faits  d'hépatoptose,  il  y  a  là  une  cause  d'erreur  possible  dans  les  examens 
clini([ues,  dont  il  faut  tenir  le  plus  grand  conqile. 

(')  E.    Dkmanc.f..   h'Iiidf  riiiiii/iic  cl  iiiiiitiiiiiif-jtiilhiihiiii(iiir  xiir  la  l'irillessC.  Paris.  ISSCi.  p.  'l. 
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La  mensuration  cliniciin'  <lu  foie  est  donc  loin  détre  toiijonrs  facile  à  déler- 
miner.  Pour  jua^er  de  l;i  diniinulion  du  volume,  de  l'atrophie  de  l'organe,  nous 
devons  nous  contenter  d'un  seul  signe,  l'amoindrissenKMit  de  la  zone  de  matilé 
hépati(|ue.  à  eondition  <|ue  cet  amoindrissement  soit  notable  et  constant.  Mais 
pour  dire  qu'un  l'oie  est  hypertrophié,  c'est  un  ensemble  île  lignes  pliysiqiies  qu'il 
faut  exiger.  Non  seulement  un  gros  foie  donne  une  matité  verticale  exagérée, 
mais  de  plus  il  fait  souvent  dans  tout  l'hypocondre  et  le  flanc  droit,  ainsi  qu'au 
creux  épigastrique.  une  saillie  plus  ou  moins  globideuse.  que  l'inspection 
directe,  faite  à  jour  frisant,  peut  montnr.  ipie  la  palpation  méthodique  permet 
toujours  d'apprécier. 


CHAPITRE    II 

LA    CELLULE    HÉPATIQUE    ET    SES   FONCTIONS 


On  décrit  en  anatomic  et  en  pln"siologie  le  foie  comme  un  organe  annexe  du 
tractus  intestinal;  l'embryogénie,  aussi  bien  que  la  pathologie,  viennent  confir- 
mer cette  vue. 

Dès  la  soixantième  heure  de  1  incubation,  chez  l'embryon  de  poulet,  on  voit, 
d'après  Forster  et  Balfour,  deux  diverticules  émaner  de  la  portion  ventrale  du 
duodénum.  Ce  sont  d'abord  de  simples  prolongements  cellulaires  pleins,  puis 
ils  se  creusent  en  culs-de-sac.  et  sont  formés  en  d<'hors  par  le  mésoblaste,  en 
dedans  par  Ihypolila-te  ou  feuillet  interne.  \\<  ('nil)ra--senl.  dans  leur  angle  de 
l)ifurcation,  le  tronc  commiui  des  veines  omphalo-mésentériques.  représentent 
les  lobes  droit  et  gauche  du  foie,  et  sont  bientôt  reliés  entre  eux  par  un  pont 
médian  ou  lobe  moyen. 

Vers  la  fin  du  ô^jour.  le  tissu  hypoblastique  invaginé  qui  tapisse  l'intérieur 
de  ces  diverticules  émet  une  série  de  cylindres  pleins  qui  s'isolent,  se  divisent 
et  se  ramifient  en  réseaux  cellulaires  entrelacés  avec  les  mailles  des  capillaires 
sanguins. 

C'est  la  première  ébauche  du  parenchyme  hépatique,  et  il  faut  en  retenir  ces 
caractères  primordiaux  :  précocité  d'apparition,  développement  par  invagina- 
tion de  l'épit  hélium  hypoblastique,  structure  initiale  tubulée. 

Chez  l'embryon  humain  de  8  millimètres,  on  distingue  déjà  deux  lobules 
hépatiques,  ayant  chacun  leur  veine  centrale  et  leur  réseau  formé  de  canali- 
cvdes  anastomosés. 

Chez  l'embryon  de  I  mois,  le  rapport  du  poids  hépatique  au  poids  du  corps 
est.  d'après  Huschke.  comme  1  :  1  :  comme  1  :  ô  sur  le  fœtus  de  ô  mois:  comme 
1  :  l(i  sur  celui  de  5  mois,  comme  1  :  22  chez  le  nouveau-né,  comme  I  :  56  chez 
ladulte. 

Il  est  probable  que  les  diverticules  cellulaires  d'origine  duodénale  donnent 
naissance  à  la  fois  au  parenchyme  hépati(pie  et  aux  canalicules  biliaires.  Amsi 
s'aflirme.  dès  les  origines  de  la  vie  fœtalt\  l'autonomie  de  la  ijhnv.h;  biliaire,  la 
conlinuili'  analomirpu:'  et  ])hysiologi(pu'  des  voies  biliaires  et  des  trabécules 
hépatiques,  continuité  dont  la  clinique  et  l'anatomie  pathologique  nous  donne- 
i-ont  tant  de  preuves. 
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La  cellule  hépatique^  examiiKM^  ;'i  l'(''lal  fi-ais,  par  dissociation,  an'cclc  la  forme 
<riin  sphéroïde  dodécaèdre.  Ses  dimeiisioiis  moyennes  varient  de  18  à  2(1  [i. 

Au  centre  les  réactifs  colorants  montrent  nettement  un  noyau  vésiculeux, 
ovoïde,  avec  nucléole,  et  ayant  un  diamètre  de  9  à  12  (j..  (^hez  le  fœtus,  le  non- 
veau-né,  le  noyau  est  souvent  luultiple,  et  l'on  peut  observer  toute  la  série  des 
images  karyokinétiques. 

Aucune  membrane  d'enveloppe  n'existe  à  la  périphérie  de  la  cellule;  on  n'y 
trouve  qu'un  simple  épaississement  cuticulaire,  marqué  surtout  au  niveau  des 
radicules  biliaires  intercellulaires. 

Le  protoplasma  est  un  des  plus  hautement  dillerenciés  de  l'organisme.  On  y 
distingue  de  nombreuses  granulations  de  divers  ordres. 

Les  unes  sont  formées  de  pigment  biliaire,  et  correspondent  à  l'une  des  fonc- 
tions capitales  de  la  cellule,  la  bdujénle.  D'autres  sont  de  nature  graisseuse, 
et  occupent  surtout  les  cellules  de  la  périphérie  du  lobule.  D'autres,  enfin,  plus 
pflles,  moins  réfringentes,  ont  été  considérées  par  Roljin,  Schiff.  (Mande  Ber- 
nard, comme  de  nature  glycogénique.  Il  n'en  est  rien*  ces  granulations  pâles 
persistent  chez  les  lapins  déglycogénés  par  le  joiine,  et  Kuppfer  a  montré 
qu'elles  correspondaient  à  une  véritable  striation  du  protoplasma,  à  une  sorte 
de  réseau  fibrillaire  tendu  ilans  la  substance  demi-fluide  de  la  cellule.  Ces  stries 
sont  parallèles  entre  elles,  et  perpendiculaires  à  la  base  de  la  cellule,  c'est-à- 
dire  à  la  partie  opposée  aux  vaisseaux  sanguins.  Quant  au  glycogène,  Ranvier 
a  fait  voir  qu'il  formait  de  petites  masses  amorphes,  gommeuses  et  presque 
fluides,  à  siège  périnucléaire,  et  abondantes  surtout  dans  les  cellules  du  centre 
des  lobules. 

Cet  étal  moyen  de  la  cellule  hépatique  se  modifie  suivant  que  la  glande  est 
observée  à  l'état  de  jeîine  ou  pendant  la  période  digestive. 

A  Vélat  de  jeûne,  les  cellules  sont  petites,  troubles,  mal  ch'Iimitées;  leurs 
noyaux  sont  peu  distincts,  on  voit  dans  le  protoplasma  des  granulations  pâles 
vaguement  ordonnées  en  fibrilles,  formant  à  leurs  points  nodaux  des  corpus- 
cules nets  et  brillants.  L'organe  est  ferme  et  gorgé  de  sang. 

Ce  serait  là,  d'après  Ilcidenhain,  la  phase  de  préparation  liiligéniipie,  les 
granulations  troubles  représentant  les  matériaux  formateurs  de  la  sécrétion 
Itiliaire. 

Pendant  la  période  dlf/estive,  l'aspect  est  tout  aiili'e  :  les  cellules  sont  volu- 
mineuses, à  parois  nettes,  comme  s'il  y  avait  une  memlirane  d"(Miveloppe;  les 
noyaux  sont  très  visibles;  les  cellules  sont  claires,  avec  une  striation  fibrillaire 
.très  accusée.  Enfin,  autour  du  noyau,  la  solution  iodo-iodurée  colore  en  brun 
des  masses  amorphes,  lirillantes,  en  petits  amas,  formés  de  glycogène. 

Il  y  aurait  ainsi  succession,  et  comme  alternance,  entre  les  deux  fonctions 
de  l.'i  biligénie  et  de  la  glycogénie. 

Les  cellules  hiq)ati([ues  sont  disposées  dans  un  ordre  di'lerniiné.  les  unes 
par  rapport  aux  autres:  elles  forment  des  Irahéciile»,  uudiicellidaires  chez 
l'homme,  unicellulaires  chez  bciiuroup  d'animaux,  tels  que  le  lapin. 

Faisons  abstraction,  pour  l(^  monieril,  du  réseau  sanguin  el  des  capillaires 
radiés  qui  séparent  les  Irabécules  hépatiiiues.  el  voyons  seulement  coniuient 
c<-lles-ci,  siège  de  la  fonction  biligénique,  cuninniiiiqueiil  avec  les  vaisseaux 
l)iliaires  proprement  dils. 

Les  vaisseaux  liiliaii-es  interlobulaires  sont  formés  d'une  membrane  exlerne 
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de  iialure  conjonctive,  d'un   endoihéliiim   «uljique  clair,  à  noyau  très  visible, 
enfin  d'une  lumière  centrale. 

Ils  se  perdent  aux  confins  du  lobule  hépatii[ue,  et  toutes  les  hypothèses  ont 
été  émises  sur  leur  mode  de  communication  avec  la  partie  sécrétante  de  la 
glande.  On  lrou\era  dans  les  traités  d'histologie  l'histoire  des  très  nombreuses 
recherches  faites  sur  ce  point,  avec  les  détails  et  procédés  techniques  qu'elle 
comporte. 

Aujourd'hui,  la  cause  est  jugée,  et  l'on  ne  peut  plus  douter  (|ue  les  Irabé- 
cules  hépatiques  elles-mêmes  ne  constituent  les  véritables  racines  des  canaux 
biliaires,  que  les  parties  sécrétantes  et  les  voies  d'excrétion  de  la  glande  biliaire 
ne  soient  en  continuité  directe. 

Déjà  l'embryogénie  nous  en  avait  donné  une  première  preuve.  L'anatomie 
comparée  en  apporte  d'autres  et  montre  que  chez  les  vertébrés  inférieurs,  tels 
que  les  amphibies  et  les  reptiles,  le  foie  constitue  une  véritable  glande  en  tube 
composée.  L'anatomie  pathologique  achèvera  la  démonstration  et  nous  resti- 
tuera la  glande  biliaire* tiibiiléi'  de  l'homme. 

Celte  notion  est  capitale  et  domine  toute  l'histoire  pathologique  du  foie.  Et 
que  l'on  ne  s'étonne  pas  trop  de  voir  l'épithélium  de  la  trabécule  hépatique 
changer  si  brusquement  de  caractères,  en  se  continuant  avec  l'épithélium  des 
canaux  biliaires.  Dans  un  même  tube  urinifère  que  de  changements  aussi 
subits,  aussi  complets! 

11  convient  d'ajouter  dès  maintenant  que  les  cellules  hépatiques  ne  sont  pas 
seulement  en  rapport  analomique  et  fonctionnel  avec  les  voies  biliaires;  elles 
sont  aussi,  et  nous  verrons  comment,  ordonnées  par  rapport  aux  vaisseaux 
S(rn(juiits;  si  bien  qu'on  pourrait  leur  décrire  une  véritable  activité  bipolaire-,  à 
chacun  des  pôles  de  la  cellule  correspond  une  fonction  différente,  pôle  biliaire 
et  pôle  glycogénique. 

La  complexité  fonctionnelle  de  la  cellule  héjjatique,  attestée  déjà  par  la 
structure  histologique,  est  extrême,  et  sans  vouloir  entrer  ici  dans  un  exposé 
détaillé  qui  ne  relèverait  que  de  la  phj'siologie  pure,  nous  devons  en  donner 
une  vue  d'ensemble;  d'autant  qu'aux  fonctions  principales  du  foie  correspond 
une  sémiologie  toute  spéciale. 

Nous  avons  vu  que,  pour  la  cellule  hépatique,  la  phase  de  préparation 
biligéniqw  correspond  aux  périodes  de  repos  digestif,  à  l'état  de  jeune.  Rap- 
pelons seulement  que  l'excrétion  est  rémittente,  et  que  c'est  surtout  vers  la 
Gn  de  la  digestion  que  se  vide  la  vésicule  biliaire  ;  que  la  quantité  de  bile  sécré- 
tée par  l'homme,  en  2i  heures,  est  de  lt*00  à  iTM)  grammes,  dont  une  bonne 
partie  est  résorbée  pour  apporter  de  nouveau  les  éléments  générateurs  delà  bile. 

La  bile  humaine  fraîche  est  d'un  beau  jaune  légèrement  verdâtre(');  elle 
est  neutre  ou  faiblement  alcaline,  d'une  densité  qui  varie  entre  1010  et  lOOr);  elle 
contient  un  peu  de  mucine,  mais  pas  d'albumine,  si  ce  n'est  à  l'état  patholo- 
gique comme  Bright  et  Bostock  l'ont  constaté  les  premiers  en  1827. 

Dans  la  vésicule,  la  bile  se  concentre  ('),  devient  plus  alcaline  et  plus  foncée. 

(•)  D'aprts  A.  Létie.nne  (Thèse  de  Paris,  1891),  la  bile  verte,  chez  l'homme,  est  toujours 
une  bile  anormale,  et  la  biliverdine  ne  se  trouve  que  flans  les  biles  déjà  modifiées. 

(-)  Le  pourceiilnge  des  maliéres  solides  est  toujours  heaucoup  plus  faible  dans  la  bile 
obtenue  par  fistule  biliaire,  et  la  difTérenre  porte  surtout  sur  les  acides  biliaires  (Halli- 
BiRTON.  Texl  6(/oA-  of  rliemical  physiotogi/  mid  pnllioldgi/.  Londres,  1891,  p.  676). 
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Sa    teneur    en   matériaux    solides    est    d'environ    1:20    pour    1(X)0    (Beaunis). 

Voyons  quels  sont,  au  point  de  vue  médical,  les  plus  importants  parmi  ses 
éléments  constitutifs. 

A.  La  matière  colorante,  ou  bilirubine,  est  insoluble  dans  leau,  jjeu  subil)le 
dans  l'étlier,  très  soluble  dans  le  chloroforme;  elle  se  présente  sous  la  forme; 
d'une  poudre  amorphe  d'un  rouge  orange,  ou  de  cristaux  microscopi(iues.  aci- 
culaires  ou  rhomboédriques,  d'un  roug<'  foncé;  elle  n'existe  pas  dans  la  bile  à 
l'état  de  nature,  mais  seulement  à  ['(■\:\\  <le  bilirubinates  alcalins  ('). 

Sous  l'action  de  l'acide  nitrique  niireux,  la  bilirubine  passe  à  un  état  supé- 
rieur d'oxydation  et  donne  la  biliverdine.  C'est  la  réaction  dite  de  Gmelin. 
utilisée  chaque  jour  en  clinique.  L'origine  sanguine  de  la  bilirubine  est  à  peu 
près  prouvée.  Par  l'action  probalile  des  acides  biliaires,  l'hémoglobine  du  sang 
se  transforme  en  hématin<',  puis  elle  perd  du  fer  et  s'hydrate  en  même  temps 
pour  devenir  bilirubine.  Cette  parenté  d'origine  s'atteste  encore  par  les  réac- 
tions communes  de  la  bilirubine  et  de  l'hémato'idine,  telle  que  celle-ci  se 
rencontre  dans  les  vieux  foyers  hémorragiques. 

La  bilirubine,  ou  pigment  biliaire  normal,  examinée  en  solution  au  spec- 
Iroscope,  éteint,  par  son  pouvoii-  colorant,  la  partie  droite  du  spectre,  et  la 
partie  couverte  peut  atteindre  et  même  dépassai-  vers  la  gauche  la  raie  B  de 
Fraiienhofer. 

A  la  bilirul)ine  peut  s'associer,  dans  la  bile  normale,  une  faible  quantité  d'un 
autre  pigment  dont  nous  verrons  toute  l'importance  pathologique,  l'urobiline: 
Quincke,  Kiener  et  Engel,  Hayem  cl  Winicr  en  ont  démontre'  l.i  présence 
constante. 

La  matière  colorante  du  sang,  l'Iiémoglobine,  n'existe  pas  normalemeiil  dans 
la  bile;  elle  ne  s'y  montre,  d'après  Filehne,  Weriheimer  et  iMeyer(*),  que  chez 
les  animaux  soumis  à  l'action  des  poisons  déglobulisants  du  sang,  ou  morts 
de  froid,  ou  artificiellement  refroidis.  Aussi  ne  peut-on  trouver  de  sang  en 
nature  dans  la  vésicule  qu'à  la  condition  que  celle-ci  ne  renferme  pas  de  bile; 
et  d'autre  part,  V/)éiiio(ilohinobilic  constitue  un  symptôme  toujours  patlioloi^ique 
comparable  à  l'hémoglobinurie. 

//.  La  r/)(ilest(h'inc  appartient  chimiciuemenl  à  la  classe  des  alcools,  et  se 
montre  sous  forme  de  paillettes,  de  tablettes  rhomboidales  solubles  dans  l'élher 
ou  le  chloroforme,  et  maintenues  dissoutes  dans  la  bile  grAce  à  l'un  des  sels 
biliaires,  le  choléate  de  soude;  elle  se  précipite,  si  celui-ci  devient  insuftisanl. 
et  prend  ainsi  la  plus  grande  part  à  la  formation  des  calculs  biliaires. 

Le  taux  de  la  cholestérine  dissoiilc  dans  la  liileest  rrmarquablemenl  «onslaiil, 
et  représente  environ  .")  pour  lOOO  (IJeaunis),  sans(pie.  d'après  Naunyii,  l'alimcii 
talion  ni  la  richesse  du  sang  en  clio]csl('rine  semiilcnl  a\t)ir  sur  lui  une  grande 
inllnence.  Chez  le  chien.  le  lapin,  un  peut  donner  plus  de  1  gramme  de 
choleslérine  par  la  voie  iiypodcriniqur  ou  gastricpie,  sans  cpie  sa  pro|)ortion 
dans  la  bile  soit  accrue.  L'excri'lion  de  la  cholestérine,  préformée  dans  le  sang, 
n'est  donc  pas  une  vraie  funclinn  speciliquc  du  foie. 

C.  Les  acides  biliaires,  au  conlraire,  sont  directement  formés  par  la  cellule 
hépali([ue,  et  ne  préexistent  pas  dans  le  sang.  Ils  s'éliminent,  comme  sels  de 
sonde,   cl    pdi'Ient    les    ns  d'acides   choli(pie  cl    ciiolé'iqiie,  tm  d'acides  conju- 

(')  A.  D.vsTBE  el  N.  Fi.onEsr.o.  Kecherrhea  .■un-  l,:i  jiuiticirtt  colormilos  du  fuie  et  de  1"  Inle  et 
sur  le  fer  liépulifjue.  P,nris,  ISO'.l. 

(-)  l-;.  WEi!Tin;i.MF.ii  cl   E.  Meveii.  Arrh.  itc  ;/////,<(.■/..  juillcl   ISSU. 
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gués;  sous  l'intlucnce  de  la  potasse  et  de  la  chaleur,  ils  se  dédoulilent  en  un 
radical  commun,  l'acide  cholalique,  et  en  un  corps  azot*'',  le  glycocolle,  pour 
l'acide  cholique,  et  un  corps  soufré,  la  taurine,  pour  l'acide  choléique.  La  bile 
constitue  ainsi  une  voie  imporlante  d'élimination  pour  l'azote  el  le  soufre, 
puisque   le  taux  moyen  des  acides  biliaires  est  de  80  pour  1000. 

Dans  l'intestin,  les  sels  biliaires  se  transforment  en  un  produit  excrémentiliel 
insoluble,  la  dyslysine,  et  la  bilirubine  se  précipite  au  contact  du  chyme  acide 
et  forme  la  matière  colorante  des  fèces. 

La  sécrétion  biliaire  est  une  voie  il'énvinction:  elle  élimine  une  série  de 
déchets  toxiques,  et  nous  verrons  plus  tard  combien  est  grande  la  toxicité 
propre  de  la  bile,  et  de  quels  éléments  surtout  elle  relève. 

Mais  la  bile  a,  en  outre,  son  rôle  propre  à  remplir  dans  le  travail  chimique 
■de  la  digestion  intestinale,  et  ce  rôle  est  complexe. 

Claude  Bernard  attribuait,  dan?  la  digestion  des  graisses,  un  rôle  prépondé- 
rant au  suc  pancréatique,  et  le  prouvait  par  l'expérience  suivante.  On  sait  que, 
-chez  le  lapin,  le  canal  de  Wirsung  s'ouvre  dans  le  duodénum  55  à  40  centi- 
mètres plus  bas  que  le  cholédoque:  si  a|)rès  avoii'  mêlé  de  la  graisse  aux 
aliments  donnés  à  un  lapin, -^  on  tue  l'animal  pendant  la  période  digcstive,  on 
voit  fju'il  n'y  a  pas  d'émulsion  de  la  graisse,  ni  d'aspect  laiteux  des  chylifères 
dans  l'étendue  du  tube  intestinal  qui  séjiare  les  embouchures  des  canaux 
pancréatique  et  biliaire. 

La  prépondérance  que  cette  expérience  semlilc  donner  au  suc  pancréatique 
est  trompeuse,  Dastre(')  l'a  prouvé  par  l'expérience  suivante,  qui  fait  comme 
la  contre-])artie  de  la  précédente. 

Chez  le  chien,  Dastre  résèque  d5  millimètres  du  cholédoque.,  de  façon  à 
supprimer  tout  afflux  direct  de  la  bile  dans  le  duodénum;  puis  il  aliouche  la 
vésicule  biliaire  dans  l'intestin  grêle,  à  ô<l  centimètres  ou  1  mètre  au-dessous 
du  duodénum.  Après  un  repas  copieux  de  graisse,  de  viande  et  de  lait,  l'animal 
est  tué  en  ])leine  digestion  :  on  trouve  les  chylifères  transparents  entre  l'estomac 
-et  la  fistule  cholécysto-intestinale,  laiteux  au-dessous  de  la  fistule. 

Pour  l'émulsion  et  l'absorption  des  graisses,  il  faul  donc  l'intervention 
combinée  de  la  bile  et  du  suc  pancréatique. 

Ainsi  s'explique  un  des  symptômes  les  plus  frappants  des  ictères  par  réten- 
tion, la   stéarrhée,  ou  état  graisseux  des  fèces. 

Comme  action  accessoire,  la  bile  jouit  d'un  certain  pouvoir  antiseptique, 
non  pas  quand  elle  est  fraîche  et  en  nature,  mais  quand  elle  est  transformée 
au  cours  de  sa  migration  intestinale.  Charrin  et  Rogcr(-)  considèrent  comme 
particulièrement  antiseptiques  les  sels  biliaires,  et  surtout  le  laurocholate  de 
-soude;  Kossel  a  constaté  que  l'acide  cholalique  mélangé  à  des  propeptones  en 
i-alentissait   la  putréfaction("'). 

La  suppression  de  l'afflux  biliaire  s'accompagne  en  elTcl,  nous  le  verrons,  de 
processus  putrides  et  septiques  dans  l'intestin. 

«   Le  foie,  disait  Bicliat,  doit  servir  à  autre  chose  qu'à  faire  de  la  bile.  »  Les 

(')  Dastre.  Soc.  de  hioL,  18  juin  el  17  décemlire  1887. 

(')  Ch.\i!Rin  cl  Roger.  Soe.  de  hiol..  7  août  188(5. 

(')  Le  pouvoir  antiseptique  de  la  bile  esl  cependanl  bien  faible,  au  moins  pour  les  mi- 
crobes pyogèncs.  puisque  certains  micro-organismes,  tels  que  le  St.  aureus  el  le  H.  coli 
vivent  aisément  dans  la  bile  pure  (A.  Létienne). 
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locliorclies  modernes  onl  conliriiK'  celle  inluilion  du  grand  ])liysiriIogiste,  en 
nionlrant  mieux  chaque  jour  coml)ien  étaient  complexes  el  imj>orlanles  les 
opérations  de  la  chimie  hé]iali(|ue. 

Une  série  d'expériences  monlriMpie  le  t'oie  est  un  des  grands  foyei's  de  Vurri/- 
(jénie. 

Meissner  trouve  plus  d'urée  dans  le  foie  que  dans  les  autres  parenchymes.  Cyon 
plus  d'urée  dans  les  veines  sus-hépatiques  que  dans  la  veine  porte.  Slolnikovv 
éleclrise  le  foie  chez  l'homme  et  chez  le  chien,  el  voit  s'élever  le  taux  de  l'urée 
<'^linlinée  par  les  urines;  il  éleclrise  un  mélange  de  foie  frais  haché  menu  et  de 
sang  défdjriné,  et  trouve  une  plus  forte  proportion  d'urée  que  dans  ce  même 
mélange  non  éleclrise.  Schroder  et  Salomon,  par  des  expériences  de  circulalion 
artificielle  dans  les  vaisseaux  hépatiques,  montrent  que  le  foie  transforme  en 
urée  les  sels  ammoniacaux.  Les  recherches  plus  récentes  de  Kaufmann,  de  Doyon 
et  Dufourl,  ont  achevé  de  démontrer  que  le  foie  est,  chez  les  mammifères,  le 
centre  le  plus  actif  d'uréogénie,  probablement,  d'après  Chassevant  et  Richet, 
par  l'action  d'un  ferment  so]ul)l(%  le  ferment  vmjioiétique,  qui  transforme  peu  à 
peu  l'acide  urique  en  urée. 

Ces  faits  expérimentaux  ont  servi  de  point  de  dépari  à  une  série  de  recherches 
•cliniques,  dues  à  Murchison,  à  Rrouardel  {')  el,  depuis,  à  de  nombreux  obser- 
Tateurs.  La  production  de  l'urée,  dit  Brouardel,  dépend  de  deux  facteurs  princi- 
paux :  «  l'étal  d'intégrité  ou  d'alté-ralion  des  cellules  hépatiques,  etl'aclix  iti-  plus 
ou  moins  grande  delà  circulalion  hépatique.    » 

Pourvu  que  l'on  ail  soin  de  tenir  le  plus  grand  compte  du  régime  alimentaire 
suivi  par  le  malade,  cette  formule  est  vraie  dune  manière  gém'rale,  et  nous 
verrons  quelles  précieuses  indications  donne  la  courljc  de  l'urée  dans  les  diverses 
affections  hépaticiues. 

Ajoutons  (pie  le  foie  est  bien  loin  d'être  le  seul  foyer  de  l'uréogénie,  que  de 
nombreuses  exp(''riences,  celles  de  Picard  entre  autres,  c[ue  les  dosages  faits  par 
Wurlz  pour  l'urée  de  in  lyin|ilie  oui  nionlr'''  la  très  large  dilTusion  de  cette 
fonction  organiipie.  Parloul  où  se  i)iùl('nl  les  mal  ières  azotées  ])eut  se  former 
(le  l'urée. 

Nous  avons  vu  que  le  foie  arrêtait  au  passage  les  matières  amylacées  el 
■sucrées  pour  les  transformer  en  glycogène,  et  il  faut  lire  les  admirables  travaux 
de  Claude  Beiiiard  sur  la  glycogénie  hépatique. 

Dans  le  foie  malade,  celte  fonction  glycogénique  peut  disparaître,  et  l'expé- 
rience cliniqu(^  de  la  glycosurie  alimentaire  en  donne  la  preuve.  Du  même  coup, 
disparaît  aussi  une  fonction  hépatique  capitale,  cl  de  découverte  loule  récente, 
l'arrêt  des  poisons  d'origine  intestinale. 

On  trouvera  dans  la  thès(>  de  Roger  (*)  la  série  de^  lra\aux  (|iii  depuis  Héger 
(lX7ù)  et  SchiironI  élal)li  celle  fonction  d'arrêt.  Voici  les  principales  con(dusions 
de  Roger. 

Le  foie  arrête  el  relient  les  nK'Iaiix  loiu'ds.  el  laisse,  au  cimlraire,  passer  les 
sels  de  soude  el  d(>  potasses;  aussi  la  potasse  fornie-l-cllc  les  1")  centièmes  de  la 
toxicité  urinaire. 

Pour  les  alcaloïdes  végétaux.  Icis  ([ue  la  niculinc.  la  (iiiiiiiiK»,  la  morphine,  le 
curare,  .5(1  ])our  100  environ  sont  arrêl(''s  par  la  bai-rière  iu'pal  i(pie. 

(•)  BiioUAiiDEL.  L'invp  cl  le  foie;  Airh.  de  jilii/.iiiiL,  1870,  p.  "i")  cl  .">.")1. 
(*)  G. -II.  lioGEH.  Aclioii  (lu  l'oio  sur  les  poisons;  Thèse  de  Paris,  1887. 
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La  Ijile,  résorbée  dans  l'iiileslin,  aliandonne  dans  le  l'oie  ses  subslaiicos 
toxiques. 

Les  alcaloïdes  animaux,  dus  à  la  putréfaction  des  substances  organiques,  sont 
arrêtés  tic  même.  Le  foie  transforme  la  caséine  (Bouchard),  agit  sur  les  sels 
ammoniacaux  à  acide  organique  ou  carbonique  ;  mais  i\  ne  retient  l'alcool  qu'en 
proportions  assez  minimes,  et  laisse  passer  l'acétone  et  la  glycérine. 

De  |)Ius.  la  fonction  d'arrêt  toxique  semble  liée  à  l'intégrité  de  la  fonction 
glvcogénique:  un  l'oie  qui  ne  contient  plus  de  glycogène  (chez  l'animal  inanilié, 
par  exemple)  laisse  passer  les  alcalo'ides:  si  le  taux  du  glycogène  hépatique 
augmente,  plusgi-ande  est  la  (|uanlité  d'alcaloïdes  retenue  au  passage. 

C'est  l)ien  le  glycogène  ijui  intervient,  et  dans  des  sens  variables  sui\ant  les 
substances  envisagées,  puisque  P.  Teissier  (')  a  montré  que  le  glycogène  hépa- 
tique, in  vitro,  atténue  nettement  la  toxicité  de  la  nicotine,  n'agit  pas  siu-  le  sul- 
fate neutre  de  strychnine,  renforce  dans  une  certaine  mesure  l'inioxication 
diphtérique  expérimentale. 

De  ce  rôle  protecteur  du  foie,  une  nouvelle  preuve  est  donnée  par  l'état  de  la 
toxicité  urinaire,  par  les  relations  intimes  qui  l'unissent  aux  h'sions  hépatiques 
et  à  la  glycosurie  alimentaire. 

Aces  fonctions  primordiales  du  foie,  s'en  ajoutent  d'autres  encore:  pouvoir 
oxydant,  étudié  par  J.-E.  Abelous  et  G.  Biarnès,  et  particulièrement  intense  dans 
le  parenchyme  hépatique;  fixation  élective  du  fer  circulant  ou  fonction  martiale 
du  foie  de  Dastre  et  Floresco(-):  action  favorisante  sur  la  coagulabilité  du 
sang,  d'où  la  fréquence  et  la  gravité -des  hémorragies  chez  les  hépatiques:  enfin 
par  la  richesse  de  ses  réseaux  vasculaires,  le  foie  agit  comme  réseri'oir  sanguin 
(Scherchevsky)  et  les  expériences  récentes  de  Castaigne  et  Bender  {')  ont 
montré  que  la  ligature  brusque  de  la  veine  porte  entraînait  la  mort  par  spolia- 
tion sanguine,  par  accumulation  du  sang  dans  le  tronc  et  les  rameaux  d'origine 
de  la  veine  porte. 

Nous  aurons  bien  souvent  à  faire  en  clinique  l'application  de  ces  données 
physiologi([ues. 

Elles  nous  montrent  combien  est  gramle  et  variée  l'activité  biochimique  dn 
foie,  à  quel  summum  de  dilférenciation  et  de  puissance  de  travail  est  arrivée  la 
cellule  hépati(pie. 

Mais  il  ne  faut  pas  ouiilier  (pu-  la  dissociation  analytique  que  nous  venons  de 
faire  est  tout  artificielle.  11  ne  se  fait  pas  dans  la  cellule  hépatique,  côte  à  côte, 
une  série  d'opérations  chimiques  indépendantes,  mais  des  actes  connexes,  un 
processus  unique  et  complexe  de  combustions,  d'hydratations,  de  dédoublement. 
De  ce  travail  moléculaire,  nous  ne  saisissons  que  les  résultats  ultimes,  la  bile, 
l'urée,  le  glycogène,  l'arrêt  toxique:  mais  nous  commençons  à  en  comprendre 
la  complexité. 

C'est  ainsi  que  les  peptones,  apportées  au  foie  par  la  ^eine  porte,  s'y  dédou- 
blent d'après  Seegen,  en  glycogène  et  en  urée.  Anthen  ('),  en  recherchant  l'ac- 
tion directe  exercée  par  les  cellules  hépatiques  vivantes  sur  une  solution 
d'hémoglobine,  a  vu  qu'en  présence  du  glycogène  l'hémoglobine  était  absorbée, 

(')  P.  TKtssiEB.  Soc.  de  hiol..  •-'!)  déremln-o  1000. 

(-)  D.\STRE  ET  Floresco.  Hccliefrlte/'  sur  les  m'iltères  cotormiles  du  foie  et  de  la  bile,  et  sur  te 
fer  hcpaliijue.  Paris,  IXOO. 

{')  J.  Castaigne  ot  IL  Bender.  .Arrli.  de  méd.  p-upérim.,  1800,  p.  "51. 

(*)  E.  .\ntiien.  Tlwse  de  Dorpat,  analysée  in  Centr.  f.  tclin.  MeJ..  1880,  p.  T'.Ki. 
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détruilo  et  transformée  en  un  pigment  très  proche  du  pigment  biliaire,  tandis 
qu'en  l'absence  du  glycogène  cette  transformation  n'avait  pas  lieu.  C'est  proba- 
blement aussi  au  cours  du  même  processus  que  se  forment  les  acides  biliaires. 
Toutes  ces  fonctions  biochimiques  de  la  cellule  hépatique  sont  donc  .soli- 
daires, liées  entre  elles  comme  les  anneaux  dune  même  chaîne,  et  de  cette 
dépendance  réciproque  la  pathologie  nous  apportera  de  nombreuses  preuves. 


CHAPITRE  III 

DES   FACTEURS    DE    GRAVITÉ    ET    DU    PRONOSTIC 
DANS    LES    MALADIES    DU    FOIE 


Il  importe,  avant  d'aborder  l'étude  analytique  des  maladies  du  foie,  d'exami- 
ner d'une  façon  très  générale  quels  sont  les  facteurs  de  gravité  communs  de  ces 
processus  morbides,  et  sur  quelles  bases  doit  s'appuyer  le  |>ronostic.  Oelui-ci, 
en  matière  de  pathologie  hépatique  plus  que  jamais,  forme  le  complément  néces- 
saire du  diagnostic,  lui  donne  seul  sa  pleine  valeur. 

Ce  n'est,  du  reste,  (|u'un  cadre  d'ensemble  que  je  veux  tracer  dans  ce  cha- 
pitre ;  les  détails  trouveront  [)his  tard  leur  place. 

1°  Certaines  lésions  du  foie  surviennent  au  cours  de  propathies  graves,  e( 
leur  expression  clinique  semble  bien  ell'acée,  bien  secondaire  comme  importance, 
en  comparaison  des  symptômes  de  premier  plan  qui  accompagnent  la  maladie 
causale.  Lésions  graves  à  l'autopsie,  symptômes  nuls,  ou  non  cherchés,  pen- 
dant la  vie,  voilà  ce  qu'on  peut  bien  souvent  constater.  Comme  exemple, 
on  pourrait  citer  les  petits  abcès  métastatiques  de  la  pyémie,  de  la  septicémie 
puerpérale:  les  tubercules  hépatiques  miliaires  de  certaines  granulies;  la  stéa- 
tose  aiguë  Aw  foie  t\e  la  \ariole  hémorragique,  des  fièvres  tvjilioïdes 
graves,  etc.... 

Dans  tous  ces  cas  iK»  maladie  infectieuse  grave,  l'apparition  de  svmplômes 
hépatiques  est  loujoui-s  du  plus  f;\cheux  augure,  surtout  (piand  l'ictère  appa- 
raît. 11  veut  dire  alors  infection  biliaire  surajoutée,  ou  action  sur  les  cellules 
hépati([ues  de  toxines  d<'struc-ti\  os  <■!  >téatosantes.  On  sait  quelle  est  la  gravité 
des  fièvres  typhoïdes  complicpiées  d  ictère,  des  éclampsies  puerpérales  avec 
jaunisse,  de  lirtère  j)ar  intoxication  phosphorée,  chloroformique,  etc.... 

La  reilii-rrlu^  métliodi([ue  des  signes  fournis^  par  la  sémiologie  cJiiiniqiK-  ,\u 
foie  permet  de  voir  combien,  au  cours  des  infections  aiguës,  sont  t'r('qiientes 
les  lésions  de  la  cellule  hépati([ue.  Elles  int(M'viennent  à  cou|>  sfir,  connue  un 
grand  facteur  de  gravité;  effets  de  la  maladie  première,  elles  dexieiiiient  en 
même  tem]is  pour  elle  une  cause  d'aggravation  et  roMlriliiieiil  jiour  leur'  ])art 
à  l'intoxication  complexe  que  subit  l'organisme. 

Dans  cette  première  catégorie  défaits,  la  lésion  hépatique  ne  constitue  qu'un 
élément  morbide,  mais  d'importance  assez  grande  pour  que  le  clinicien  tloive 
toujours  s'ellorcer  d'en  rei-onnaître  l'existence  et  {l'en  ap[)récier  le  degi-i-. 

2°  La  natui'e  de  la   li'sion  li('|ialiqne  peut,  à  elle  simiIc   en  connuandei'  la  gra- 
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vile,  mais,  dune  façon,  pourrait-on  dire,  un  peu  impersonnelle  et  banale.  Ainsi 
le  cancer  du  foie  est  grave,  surtout  en  tant  que  cancer  viscéral,  plutôt  que 
comme  lésion  hépatique.  Et  encore  la  localisation  du  néoplasme  intorvient-elle 
ici  ;  on  sait  combien  tout  cancer  viscéral  devient  rapidement  mortel  dés  que  le 
foie  est  infecté. 

T)"  Dans  le  troisième  groupe  de  faits,  de  beaucoup  le  plus  comprélicnsif,  la 
maladie  est  grave,  parce  que  c"est  le  foie  qui  est  touché,  et  proportionnelle- 
ment au  degré  de  ses  lésions.  Mais  ici,  des  distinctions  doivent  être  faites,  sui- 
vant la  localisation  initiale  du  processus. 

.1.  Les  lé<ions  canaUciilaiie^  du  foi(\  ou  maladies  des  voies  biliaires,  se  divi- 
sent au  point  de  vue  du  pronostic  en  deux  grands  groupes,  suivant  qu'il  s'agit 
de  lésions  purement  mécaniques  et  aseptiques,  qui  ne  font  qu'entraver  le  cours 
de  la  bile;  ou  de  lésions  septiques  dépendant  de  l'infection  biliaire  proto- 
pathique  ou  surajoutée.  Dans  le  premier  cas,  maladie  bénigne  relativement, 
sauf  les  conséquences  de  l'ictère  chronique  quand  il  vient  à  s'établir.  Dans  le 
second  cas.  maladie  essentiellement  grave:  nous  verrons  tous  les  dangers  de 
l'angiocholite  suppurée,  et  comment  elle  peut  devenir  le  point  de  départ  d'une 
.série  de  processus  infectieux,  localisés  dans  la  glande  hépatique,  ou  envahissant 
secondairement  l'endocarde,  les  méninges,  etc.... 

En  présence  d'une  lésion  canaliculaire  du  foie,  et  tant  qu'elle  n'est  pas 
ai'rivée  à  son  degré  ultime,  la  dégénérescence  de  la  cellule  hépatique,  .savoir  si 
cette  lésion  est  aseptique  ou  infectieuse,  voilà  donc  le  gros  problème  à 
résoudre,  la  véritalde  clef  du  pronostic. 

IJ.  Dans  les  lé^ion^  cdnjonrtiro'-r'ixi-iilairc^  du  fuie,  dont  la  cirrhose  des 
buveurs  est  le  type,  la  maladie  est  déjà  grave  rien  que  par  les  conséquences 
anatomiques  et  fonctionnelles  ([u'elle  entraîne.  La  distension  ascitiquedu  ventre, 
l'œdème  des  membres  inférieurs,  le  retentissement  secondaire  de  l'affection  sur 
le  cœur  et  les  poumons,  sur  les  reins,  les  troubles  permanents  des  voies  diges- 
tivcs.  tout  cela  constitue  un  syndrome  à  évolution  souvent  rapidement  funeste. 

Ici,  la  question  de  l'infection  Itiliaire  ne  se  pose  plus.  Ce  qui  importe,  c'est  de 
savoir  où  en  est  la  lésion,  et  si  elle  peut  encore,  sinon  rétrocéder,  au  moins 
s'arrêter  dans  son  progrès. 

C.  Ouil  s'agisse,  du  reste,  de  lésions  canaliriilitircs  ou  ronjonrtii'n-vasrulaires 
du  foie,  les  unes  et  les  autres  tendent,  si  leur  évolution  naturelle  s'accomplit 
jusqu'au  bout,  vers  le  même  but.  la  dégénérescence,  la  mort  de  la  cellule  hépa- 
tique. Et  c'est  là  leur  grand  danger.  Mais,  dans  les  deux  groupes  <le  faits,  cette 
dernière  étape  n'est  pas  également  éloignée,  et  il  suffira  de  ra])pcler  combien, 
dans  la  cirrhose  hypertrophique  biliaire  de  Hanot,  la  cellule  hépatique  reste 
longtemps  indemne,  avec  quelle  rapidité  au  contraire  elle  peut  être  atteinte 
dans  la  cirrhose  atrophique  de  Laennec. 

Mais,  tôt  ou  tard,  les  lésions  chroniques  et  progressives  du  l'oie,  quel  qu'ait 
été  leur  point  de  départ  initial,  convergent  vers  ce  même  point  d'arrivée,  la 
dég-énérescence  cellulaire  du  foie,  c'esl-à-diro  l'abolition  des  fonctions  multiples 
de  l'organe,  ou  comme  on  l'a  très  justement  dit.  \'in>iul'jU<inri'  hfip'itiijur. 

Celle-ci  constitue  la  fin  naturelle,  pourrait-on  dire  des  maladies  hépatiques. 
la  manière  normale  de  mourir  par  le  foie.  Et  l'on  comprend  dès  lors  la  gravité 
si  promptement  mortelle  des  processus,  infectieux  ou  toxiques,  qui  suppriment 
les  premières  étapes  canaliculaires  ou  conjonctives,  pour  d'emblée  frapper 
la   cellule  hépati<[ue.  L'ictère   grave  primitif,   la   stéatose  phosphorif[ue  aiguë 


Insuffisance  hkpatkjle 
révélée  par 


I 


DKS   FACTKLRS  DE   GHAMTK   ET  DU   PHONOSTIC.  15 

du  foie,  sont  de  terribles  exemples  de  ces  hépaliles  cellulaires  dégénératives. 

Et  nous  serons  ainsi  toujours  ramenés  à  cette  question  capitale  :  quel  est 
l'état  de  la  cellule  hépati(|ue?  quel  degré  d'intégrité  anatomique  ou  fonctionnelle 
a-t-elle  conservé?  Est-elle  restée  à  la  hauteur  de  sa  tâche,  est-elle  devenue 
insuffisante? 

Là  est  le  point  culminant  de  la  patiu)Iogie  h(''pali([ue,  de  même  que  l'état  du 
myocarde  constitue  le  problème  vital  de  la  pathologie  cardiaque. 

I*our  appliquer  au  pronostic  des  maladies  du  foie  cette  notion  de  l'insuffi- 
sance hépatique,  il  faut  savoir  non  seulement  reconnaître  celle-ci,  mais  la  pré- 
voir, en  dépister  les  si/ndromcs  révélattnirs. 

Ceux-ci  peuvent  actuellement  être  groupés  de  la  façon  suivante  : 

te  taux  de  Vuréogénie, 

le  taux  du  pouvoir  gli/cogcnuiue. 

l'intermittence  d'élimination  urinaire  du  bleu  de  méthylène,  ou  glau- 

curie  intermittente. 

I  apparilion  <le  pigments  modifiés  (uro- 

.      ,       ,.       ,    ,  \       liiUnuvie). 

les  trouilles  de  la  )     ■■      .■  i         •  .  ,   /■  ,■     > 

,.,...  <  ri'lenlion   du   pismenl  normal  lictere). 

onction  InlKieniiiue.  ]  .         ,'   ^.  ,  ï  /     ; 

'  I  ^iip|i''''ssiori  du  pigment  normal  (acho- 

\  \       lie  pigmrntaire]. 

L'ictère,  ([ui  est  plutôt  cause  que  signe  d'insuffisance  hépatique,  sera  étiulié^ 
plus  loin. 

A.  Taux  de  l'uréogénie.  —  Nous  n'apprécions  le  pouvoir  uréogénique  du  foie 
qu'indirectement,  par  le  taux  de  l'urée  excrétée,  c'est-à-dire  en  fonction  de  la 
permcahililé  rénale,  et  c'est  là  une  donnée  physiologique  dont  l'oubli  conduirait 
à  de  graves  erreurs  d'interprétation. 

L'excrétion  uréique  peut  être  troublée  par  excès  {/lyperrizdO/ric)  ou  par  défaut 
(/iijjioiizoluric),  et  la  valeur  pronostique  de  ces  deux  modalités  est  bien  difl'érente. 

U/iijpcruzoturir  accompagne  les  processus  congestifs  aigus  du  foie,  les  infec- 
tions hépatiques  aiguës  à  évolution  favorable.  Elle  peut  atteindre  à  des  chiffres 
énormes,  et,  dans  un  cas  d'ictère  infectieux  terminé  ])ar  guérison,  j'ai  vu  une 
élimination  en  24  heures  de  o  litres  d'urine,  de  I  'd>  grammes  d'urée,  de  2  gr.  6i 
d'acide  urique,  et  de  6  gr.  52  de  phosphates.  Sa  signification  est,  en  somme, 
favorable,  bien  qu'elle  puisse  aller  jusqu'à  constituer  un  état  de  dénulritUin 
iiUjiië,  de  désassiinilation  excessive  portant  à  la  fois  sur  les  matières  azotées  et 
minérales. 

L'/njjioazotnrie,  beaucoup  plus  commune,  est  au  contraire  un  symptôme 
grave,  et  d'autant  plus  qu'elle  est  plus  prononcée.  Dans  l'ictère  grave,  par 
exemple,  l'urée  i)eut  tomber  à  0,50  (Bouchard),  à  0.2(1  (Ouin<|uaiul),  par 
24  heures. 

Ces  deux  syndromes  uiinaires  pon\cnt,  du  icste,  se  succéder,  et  à  l'hypoazo- 
turie  de  la  période  d'état  de  la  maladie  fait  suite,  quand  la  guérison  se  produit, 
une  crise  pulyiirlqi/e  et  azotitrii/i/e  (|ui  constitue  le  signe  le  meilleur  et  le  plus 
sûr  de  la  convalescence  prochaine.  Dans  les  ictères  graves  primitifs  (Brouardel, 
Bouchard),  dans  les  ictères  bénins  (A.  Chantrard),  même  dans  la  di'sobslructiiin 
de  l'ictère  calculeux,  la  crise  urinaire  est  un  élément  ca[)ilal  du  pronostic  :  d'où 
la  nécessité  absolue  de  l'examen  quotidien,  quanlilalir  cl  qualitatif,  des  urines 
chez  les  hépatiipies. 
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Il  m'a.  (lu  reste,  paru,  au  moins  dans  certains  cas,  que  la  crise  azoturique 
correspond  à  une  excrétion  massive  et  plus  ou  moins  prolongée  d'une  quantité 
d'urée  préalablement  formée  mais  retenue  dans  l'organisme,  par  une  sorte 
d'élimination  compensatrice. 

B.  Le  taux  de  la  glycogénie  hépatique  est  lecliercliéen  clini(jue  par  l'épreuve 
dite  de  la  glycosiiric  iilinicnl'nrc  ('),  transposition  d<'  i'('X|)érience  classique  de 
Claude  Bernard  :  une  quantité  donnée  de  sucre  ingéré  ne  rend  pas  glycosurique 
l'animal  sain,  et  provoque  la  glycosurie  après  ligature  de  la  veine  porte. 

Au  sirop  de  sucre,  employé  au  début,  on  a  substitué,  depuis  les  travaux  de 
Achard,  Weill,  Castaigne,  le  glycose  pur  ;  la  dose  habituelle  est  de  !.')()  grammes. 
Pour  l'appréciation  du  résultat,  il  faut  tenir  compte  du  taux  de  l'absorption 
intestinale,  de  la  perméabilité  rénale,  du  pouvoir  glycolytique  des  tissus. 

Sous  ces  réserves,  la  glycosurie  alimentaire  provoquée  est  un  bon  signe 
d'insuffisance  hépatique,  malgré  les  criti(|ues  dont  elle  a  récemment  été  l'objet. 
Présente  dans  les  maladies  de  la  cellule  hépatique,  lésionnelles  ou  fonction- 
nelles (alcoolisme  aigu,  colique  saturnine),  elle  fait  défaut  dans  les  maladies  du 
foie  compensées  (cirrhose  alcoolique  hypertrophique,  maladie  de  Hanot,  kystes 
hydatiques). 

Du  même  coup,  et  par  voie  indirecte,  on  pourra  apprécier  le  taux  de  la  fonc- 
tion d'arrêt  du  foie  pour  les  poisons  intestinaux.  Les  recherches  de  G. -H.  Roger 
nous  ont  appris  (|ue  le  foie  incapable  de  fixer  les  matières  féculentes  ou  sucrées 
est  incapable  également  d'arrêter  au  passage  les  toxines  d'origine  intestinale. 
Les  deux  fonctions  sont  solidaires,  et  les  cas  où  le  foie  laisse  passer  les  substances 
toxi(|ues  sont  ceux  où  sa  fonction  glycogénique  est  compromise. 

On  pourrait  presque  dire,  à  ce  point  de  vue,  que  tout  sujet  cai)able  de  glyco- 
surie alimentaire  est,  par  cela  seul,  en  imminence  d'intoxication. 

De  cette  tendance  qu'a  l'organisme  à  s'imprégner  de  poisons,  au  cours  des 
affections  hépatiques,  nous  pt)uvons  juger,  sinon  par  l'analyse  du  sang,  au  moins 
par  l'examen  de  la  toxicité  urinaire.  En  appliquant  la  méthode  de  Bouchard,  on 
constate  que  les  urines  des  malades  atteints  d'insuffisance  hépatique  sont  hyper- 
toxiques.  Ce  n'est  même  que  grâce  à  celte  hypertoxicité  que  les  accidents  graves 
de  l'empoisonnement  organique  sont  prévenus;  si  le  rein  participe  assez  au  pro- 
cessus morbide  ]jour  que  son  émonctoire  devienne  insuffisant,  l'hyperloxie 
urinaire  diminue,  les  plasmas  et  cellules  organiques  se  saturent  de  poisons,  et 
ainsi  se  crée,  comme  l'a  dit  Debove('),  une  véritable  urémie  hépatique  rapide- 
ment mortelle. 

Si  la  perméabilité  rénale  se  rétablit,  l'hyperloxie  urinaire  critique  se  produit, 
et,  en  même  temps  que  la  polyurie  azoturique,  on  voit  remonter  tout  à  coup 
l'élimination  des  substances  toxiques.  Les  courbes  de  G. -H.  Roger  sont,  à  cet 
égard,  très  démonstratives. 

r.  L'élimination  intermittente  du  bleu  de  méthylène  (^)  ou  glaucurie  inter- 
mittente est  un  symptôme  très  curieux  d'insuffisance  hépatique  que  j'ai  décrit 

(')  .1.  Castaigne.  Véprewe  de  lu  gh/rosiirle  atiinenlaire.  Revue  générale  très  cnnijilôle,  in 
Gaz.  dex  Ho,,.,  ISU'J. 

(-)  DiaiovK.   Urémie  d'origine  hépalique,  Bull.  .Soc.  méd.  dot  hôp.,  1883,  p.  30. 

p)  Voir,  pour  plus  de  détails,  A.  Chauffard.  Pitllioloyie  ijéncrale  et  séiiiiolor/ie  di<  fnie.  in 
Traité  de  prUhologie  générale  de  Bourliard,  t.  V,  ItlOO. 
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k'  premier  en  1808,  puis  étudié  avec  Gavasse  et  J.  Castaigne.  Après  injection 
sous-cutanée  de  5  centigrammes  de  bleu  de  méthylène,  les  iwines  recueillies 
iVaclionnément.  de  2  en  2  heures,  montrent  dans  lélimination  du  hleu  des  inter- 
tnittenre^  en  nombre  variable  (de  une  à  cinq),  précoces  (de  la  Tf-  à  la  5''  heure) 
ou  plus  ou  moins  tardives,  et  pouvant  apparaître  encore  à  la  4.">''  heure.  La 
diH'ée  de  cha(iue  intermittence  peut  varier  entre  un  minimum  de  1  à  2  heures 
et  un  maximum  de  10  à  1.". 

Les  intermittences  d'élimination  sont  d'autant  plus  précoces  et  nombreuses, 
dans  un  cas  donné,  que  l'insuffisance  hépatique  est  plus  grave,  et  elles 
deviennent  ainsi  un  élément  non  seulement  de '//'/(/»os/ic.  mais  aussi  de^3i'onos//c. 

Le  i)leu  ne  sert  du  reste  qu'à  mettre  en  évidence  le  phénomène  plus  général 
du  ri/tliiiie  inlermiltenl  des  élii  ni  nations  ttrinaires  chez  les  hépatiques.  Chez  ces 
malades,  tout  peut  être  dilïérent  dans  les  échantillons  d'urine  successivement 
recueillis,  couleur,  densité,  présence  ou  non  des  pigments  biliaires,  teneur  en 
urée,  en  chlorures,  en  sulfates.  La  fonction  rénale,  sous  rinfluence  de  la  lésion 
hé|)atique,  est  troublée  par  une  sorte  d'inhibition  plus  ou  moins  complète  el 
durable,  pouvant  alhn' jusqu'à  l'anurie  ou  l'oligurie,  ou  s'arrêter  aux  intermit- 
tences dans  le  nyciithémère,puis,  à  un  moment  donné,  faisant  place  au  syndrome 
capital  de  la  crise  urinaire. 

Le  rein  doit  donc  revendiquer  à  bon  droit  une  large  place  dans  l'appré-cialion 
pronostique  des  ail'ections  du  foie.  Il  joue  le  rôle  d'une  véritable  soupape  de 
sûreté,  dont  le  libre  jeu  ou  l'arrêt  décident  souvent  de  l'avenir  du  malade. 

/>'.  Le  syndrome  thermique  est,  dans  les  affections  du  foie,  tantôt  absolument 
caractéristique,  tantôt  des  plus  vagues,  ou  même  des  plus  trompeurs. 

Il  est  en  effet  un  type  fébrile  dont  la  signifi^-ation  est  des  plus  nettes,  c'est  la 
fièvre  intermittente  hépatique.  Nous  en  verrons  les  caractères:  disons  seulement 
combien  est  grande  sa  valeur  |)our  le  diagnostic  des  infections  biliaires.  C'est  la 
signature,  pour  ainsi  dire,  de  l'angiocholite  grave,  tendant  à  la  suppuration, 
c'est-à-dire  de  la  complication  la  plus  redoutable  des  aifections  des  voies 
biliaires. 

Mais  en  dehors  de  celle  forme  toute  spéciale,  on  jicul  voir  éxoluer  sans  fièvre 
les  lésions  hépatiques  les  plus  profondes,  même  les  plus  aiguës.  On  a  vu  des  cas 
d'ictère  grave  à  fièvre  médiocre  ou  prescjue  nulle,  parfois  même  accompagnés 
d'hypothermie.  Si  chez  certains  malades  alTaiblis  ou  cachecti(iues,  chez  les 
\ieillards  en  particulier,  cette  alisence  de  fièvre  ])eut  être  im]iutée  à  la  déchéance 
même  de  l'organisme  impuissant  à  réaliser  la  réaction  fébrile,  nous  verrons  (pie, 
dans  les  autres  cas,  cette  variabilité  thermique  relève  peut-être  de  la  diversité 
des  agents  pathogènes.  D'après  Netter.  E.  Dupré,  les  infections  staphylococ- 
ciques  .seraient  fébrigènes,  et  les  infections  bacillaires  d'origine  intestinale 
provoqueraient  plutôt  l'hypothermie. 

C.  Les  syndromes  toxiques  apparticnncnl  surloiit  aux  grandes  formes,  aux 
formes  aiguës  de  l'insuffisance  hépatique.  Alors  apparaissent  non  .seulement  les 
éitislaxis,  si  jjanales  dans  la  palhologie  du  foie,  mais  aussi  le-<  ])étt''chies,  les 
sugillalions  sanguines,  les  hémorragies  multiples.  En  même  temps,  l'impré- 
gnation toxique  des  centres  nerveux  réalise  des  syndromes  très  analogues  à 
ceux  de  l'urémie.  Comme  dans  ce  dernier  cas,  l'écorce  cérébrale  peut  traduire 
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son  excitation  par  des  effets  de  dynamogénie  ou  d'inhilîition.  jiar  du  délire, 
des  convulsions,  ou  par  réj)uisement  comateux  Cl. 

Ainsi  se  trouve  réalisé  le  tableau  si  complexe  de  l'ictère  grave  :  la  maladie 
hépatique,  infectieuse  ou  toxique,  déborde  bientôt  sur  tout  l'organisme  et,  par 
la  voie  sanguine,  va  profondément  atteindre  le  rein,  l'axe  nerveux,  l'appareil 
cardio-vasculaire. 

Voilà  pour  les  grandes  formes  typiques  de  rinsuffisance  hépatique.  Mais  les 
connaître  ne  suftlt  pas:  il  faut  aller  plus  loin  et  en  dépister  les  formes  frustes, 
dissociées,  souvent  presque  latentes,  toujours  redoutables  cependant. 

C'est  que,  dans  les  atïeclions  hépatiques,  la  guérison  apparente,  c'est-à-dire 
la  disparition  des  symptômes  morbides,  ne  eoïm-ide  pas.  le  plus  souvent,  avec 
la  guérison  réelle,  aA'ec  la  restitution  à  la  cellule  glandulaire  de  ses  aptitudes 
biochimiques.  J'ai  fait  voir,  dans  un  travail  antérieur^),  que  souvent  des  hépa- 
tiques quittent  nos  salles  d'hôpital,  se  considérant  comme  parfaitement  guéris, 
alors  qu'en  réalité  leur  foie  fonctionne  encore  mal,  fabrique  de  i'urobiline.  laisse 
passer  le  sucre,  arrête  insuftisamment  les  poisons.  Depuis,  j'ai  observé  de  nom- 
breux faits  confirmatifs  du  même  genre,  et  chez  un  malade  convalescent  d'ictère 
catarrhal  ce  n'est  qu'au  bout  de  trois  semaines  que  j'ai  pu  constater  la  dispari- 
tion délmitive  de  l'urobilinurie  et  de  la  glycosurie  alimentaire. 

Or.  en  pratique,  tout  hépatique,  même  guéri  en  apparence,  mais  chez  qui 
survivent  ces  deux  symptômes,  doit  être  considéré  comme  un  malade  cl  dou- 
blement surveillé  et  soigné  :  d'abord  parce  qu'un  écart  de  régimi'.  notamment 
un  excès  alcoolique,  pouxTait  rallumer  un  feu  mal  éteint  et  avoir  les  consé- 
quences les  plus  graves:  en  second  lieu,  parce  que  l'auto-intoxicalion  reste 
possible  aussi  longtemps  que  la  cellule  hépatique  n'a  pas  reconquis  la  plénitude 
de  ses  fonctions  physiologiques. 

De  ces  conclusions,  un  l'ail  de  Girode  est  venu  donner  une  démonstration 
frappante.  Un  malade  est  atteint  d'ictère  infectieux  à  rechute,  avec  gros  foie, 
grosse  rate,  albuminurie  et  même  vomissements  fécaloïdes:  il  se  c-roit  guéri 
el  quitte  l'hôpital  en  pleine  convalescence,  ne  conservant  plus  que  des  traces 
d'albumine,  mais  sans  que  l'on  ait  pratiqué  chez  lui  la  recherche  de  I'urobiline 
ou  du  sucre.  A  peine  rentré  dans  sa  famille  il  reprend  le  régime  commun,  fait, 
trois  jours  après,  un  excès  de  boisson,  à  la  suite  duquel  il  se  sent  fatigué  et 
bientôt  très  prostré,  se  met  au  lit  presque  sans  parole,  tombe  rapidement  dans 
un  coma  profond  et  meurt  sept  heures  environ  après  ce  retour  d'accidents. 

Il  faut  donc  être  très  exigeant,  en  matière  de  pronostic  hépatique,  et  ne  consi- 
dérer les  malades  comme  guéris  que  quand  la  sémiologie  chimique  en  a  fourni 
la  pleine  démonstration. 

(')  Cliez  qiieliiues  ictériques  ['>  sur  18)  .\.  Gilbert  el  J.  Castaigne  ont  constalé  la  présence 
de  pigmenl  biliaire  dans  le  Ii(]nide  céphalo-rachidien,  ce  qui  peut  intervenir  jusqu'à  un 
certain  point  dans  fexplication  d'un  certain  siroupe  d'accidents  nerveux  graves  de  la  cholc- 
luie.  Soc.  de  6ioi..27  octobre  1900. 

(-)  A.  Cii.\UFFARD.  De  la  guérison  apparente  et  de  la  guérison  réelle  dan<  les  affections 
liépatiques.  Arch.  ijén.  de  méd.,  octobre  ISOO. 
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CIIVPITRE    IV 

INDICATIONS    ET    MÉTHODES    THÉRAPEUTIQUES 
DANS    LES    MALADIES    DU    FOIE 


Le  trailenioiil  dos  maladies  hépatiques,  aiguës  el  surtout  ihr()niques,  est 
pi'es(|ue  toujours  eomj)lexe,  et  relève  de  meklicatious  très  diirér(nites  par  leur 
point  de  départ  physiologique,  aussi  bien  ([ue  par  leurs  indications  et  leurs 
procédés.  Pour  les  étudier  avec  fruit,  il  convient  de  les  dissocier  par  une  analyse 
rapide;  l'aijplicalion  de  ces  données  préliminaires  se  l'era  ensuite  d'elle-môme  à 
propos  des  ilivers  pi'ocessus  de  la  pathologie  hépatique. 

Pour  le  l'oie,  comme  pour  les  autres  grands  viscères  de  l'économie,  il  est  un 
certain  nombre  de  méthodes  thérapeutiques  qui  visent  el  atteignent  directement 
l'élément  noble,  différencié,  de  l'organe,  c'est-à-dire  ici  la  cellule  hépatique  elle- 
même.  Il  y  a  là  une  véritable  spécificité  pharmaco-dynamique,  et  si  délicate  que 
les  l'oiictions  diverses  de  la  cellule  glandulaire  peuvent  être  isolément  soumises 
à  l'action  thérapeutique.  De  là  un  premier  groupe  naturel  de  médications,  que 
nous  allons  passer  en  revue. 

A.  La  biligénie  comporte,  au  point  de  vue  physiologique,  deux  phases  suc- 
cessives, correspondant  l'une  à  la  sécrétion  de  la  bile,  l'autre  à  son  excrétion  et 
à  sa  migration  intestinale;  chacune  de  ces  phases  peut  être  modifiée  par  des 
actions  médicamenteuses  différenles. 

Les  c/io/'ii/<iyiies  ^ccréloirea  ont  ('té  l'oljjel  ilc  nombreuses  recherches  e.xpéi'imen- 
tales,  dues  à  Rohrig,  à  Rutherford  el  Vignal,  plus  récemment  à  Prévost  et 
I!inel('),  à  Levaschew,  à  Rosenberg(-).  Ces  recherches  faites  sur  des  animaux 
eurarisés,  ou  mieux  chez  des  chiens  à  fistule  biliaire,  ont  donné  des  résultais 
assez  précis  et  concordants. 

Le  plus  puissant  des  agents  c/K*to.70;/?^r'.s-,  c'est  la  bile  (dle-mème.  Ou'on  l'injecle 
en  natiue  dans  l'esloniac  d'un  chien  (et  jus(iu'à  la  dose  de  iO  à  .M)  cenlimèlres 
cubes  elle  est  bien  tolérée)ou  qu'on  l'administre  sous  forme  d'extrait,  on  observe 
une  augmentation  considérable  et  rapide  de  la  sécr(''tion  biliaire.  En  même 
temps,  cette  bile  absorbée  est  réexcrétée  par  le  foie,  et  l'on  en  peut  donner  la 
preuve  expérimentale  :  chez  le  chien  en  elfet,  après  ingestion  de  bile  de  IkcuI", 
la  bile  devient  plus  verdàtre,  prend  une  odeur  nius(|uée  spéciale  ipii  aiiparlient 
en  propre  à  l'espèce  bovine,  et  contient  Ai'  l'acide  glycocholique  (|ui  normahv 
ment  n'existe  pas  chez  le  chien.  Les  a(;ides  biliaires  semblent  donc  trouver 
dans  le  foie  leur  lieu  d'élimination  élective  et  provoquer  i)ar  leur  passage 
une  polycholie  intense  et  constante. 

Comme  consét[uence,  on  doit  admettre  que  quand  la  bile  n'arrive  plus  dans 
l'intestin,  comme  dans  les  ictères  par  rétention,  cette  circulation  entéro-h('pa- 

(')  .I.-L.  I'ni':vosT  ol  P.  Binet.  C.  R.  Arad.  des  se.  11  Juin  1S8S. 

(*)  S.  HoSEMSEi-.r..  Ih-rl.  Kliii.   ]Vor/t.,  ■>  l'L  !)  ilocciiihrc    ISSil,  cl  ihidrin.   IS'.II,  ir  5'p  el  Ti.'). 
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ti(|iie  de  retour,  décrile  par  Schift'.  par  Lussana,  cesse  d'apporlcr  au  foie  son 
stimulant  physiologique,  d'où  pour  la  glande  biliaire  un  véritable  état  de 
torpeur  sécrétoire. 

Il  est  à  noter  que,  si  la  bile  est  le  plus  actif  des  cholagogues,  elle  épaissit  la 
sécrétion  biliaire,  ce  qui,  outre  les  difficultés  pratiques,  en  rend  l'emploi  médi- 
camenteux peu  recommandable. 

Il  n'en  va  pas  de  même  pour  l'huile  d'oli\e.  à  hautes  doses;  son  action  est 
doublement  bienfaisante  :  elle  fluidifie  la  bile  et  détermine  un  accroissement 
notable  de  sécrétion.  Les  courbes  graphiques  de  Rosenberg(')  ont  montré  que, 
chez  le  chien  à  fistule  biliaire,  l'hypersécrétion  était  très  rapide  et  commençait 
de  50  à  45  minutes  après  l'ingestion  de  l'huile. 

Senator  a  récemment  proposé  de  substituer  à  l'huile  d'olive,  comme  «hola- 
gogue,  la  lipanine  qui  donnerait  d'aussi  bons  résultats  et  serait  mieux  tolérée 
par  les  malades. 

Le  salicylate  de  soude,  le  salol  agissent  de  même  et  sont  d'excellents 
cholagogues  fluidifiants.  Lépine  (*),  il  est  vrai,  et  son  élève  Dufour  (Thèse  de 
Lyon,  1885)  reprochent  au  salicylate  de  soude  de  congestionner  le  foie  et  lui 
préfèrent  l'acide  benzo'ique  ou  le  benzoate  de  soude,  qui  ne  seraient  pas  pas- 
sibles du  même  reproche. 

.\  un  rang  d'efficacité  un  peu  inférieur,  il  faut  placer  l'essence  de  térében- 
thine et  ses  dérivés,  le  terpinol  et  surtout  la  terpine  (ce  qui  explique  en  partie 
le  mode  d'action  du  classique  remède  de  Durande),  l'évonymin,  le  podophyllin. 

L'augmentation  de  la  sécrétion  biliaire  n'est  que  légère  ou  douteuse,  avec 
les  sels  de  soude,  bicarbonate,  sulfate  et  chlorure,  avec  les  sels  de  Carlsbad, 
avec  l'aloès,  la  rhubarbe,  l'ipéca. 

Les  bromures  alcalins,  l'arsenic,  l'alcool,  l'éther,  sont  indifférents,  n'augmen- 
tent ni  ne  diminuent  la  sécrétion. 

Enfin,  quelques  médicaments  diminuent  la  sécrétion,  et  dans  ce  sens 
agissent  les  iodures  alcalins,  la  strychnine,  l'atropine. 

Le  nombre  des  cholagogues  séirétoires  est,  on  le  voit,  assez  restreint,  et 
beaucoup  des  médicaments  que  l'on  considère  comme  aptes  à  augmenter  la 
sécrétion  de  la  bile  ne  figurent  pas  parmi  eux. 

C'est  que  leur  mode  d'action  est  diflérent,  et  que  ce  sont,  en  réalité,  des 
cholagogues  excrétoires.  En  tête  de  ce  nouveau  groupe  mérite  de  figurer  le 
calomel,  longtemps  considéré  comme  le  type  des  cholagogues.  à  cause  de  la 
diarrhée  verdâtre  et  d'aspect  bilieux  qu'il  provoque. 

Or,  le  calomel  n'est  pas  un  stimulant  hépatique,  mais  bien  un  stimulant 
intestinal;  il  exalte  le  périslaltisme  de  l'intestin  et  provoque  ainsi  l'expulsion 
de  toute  la  bile  sécrétée.  Celle-ci  est  rejetée  dans  les  fèces,  avant  d'avoir  eu  le 
temps  d'être  résorbée;  elle  ne  peut  donc  plus  revenir  au  foie  pour  lui  apporter 
les  matériaux  d'une  sécrétion  nouvelle,  et.  par  ce  mécanisme  indirect,  le 
calomel  devient  un  agent  dépresseur  de  la  biligénie. 

C'est  également  surtout  comme  cholagogues  excrétoires  qu'agissent  sur  la 
sécrétion  biliaire  un  certain  nombre  de  purgatifs,  tels  que  lés  pilules  mercu- 
rielies  ou  pilules  bleues  des  Anglais,  l'aloès,  la  coloquinte,  le  jalap,  la 
rhubarbe. 

Dans  le  même  sens  agissent  les  grands   lavements  froids,  et   Rosenberg  a 

Ci  S.  Rosenberg.   Thcmji.  Monat..  décembre  1891. 
(-)  Lépi-Ne,  Arclt.  de  méd.  expérim.,  1880,  ]>.  8G'2. 
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prouvé  par  l'expérimentation  ce  que  robservalion  clinii|ue  avail  déjà  révélé, 
que  leur  administration  provoque  une  excitation  rapide  et  de  pevi  de  durée  de 
la  sécrétion  biliaire.  La  vésicule  se  contracte,  probablement  par  voie  réflexe,  et 
détermine  ainsi  une  véritable  chasse  biliaire  qui  la  vide  promplemcnt  dans 
l'intestin. 

B.  La  glycogénie  hépatique  peut  être  modifiée  sous  l'influence  d'un  certain 
nombre  de  médicaments.  Elle  est  augmentée,  d'après  Lépine('),  par  les  sub- 
stances antipyrétiques,  et  en  particulier  par  l'anlipyrine.  Toutes  choses  égales 
d'ailleurs,  la  teneur  du  foie  en  glycogène  s'accroît  d'au  moins  un  cinquième 
|)ar  kilogramme  d'animal  chez  les  cobayes  antipyrinés,  tandis  que  la  proportion 
relative  du  sucre  hépatique  est  un  peu  diminuée.  Cet  arrêt  de  la  transforma- 
tion du  glycogène  en  sucre  semble  être,  en  partie  au  moins,  le  résultat  d'une 
actiiui  directe  sur  la  cellule  bépalicpie. 

I)c  même,  les  expériences  de  E.  Dufourt  ('-)  ont  montré  que  chez  le  chien, 
dans  des  conditions  identiques  d'âge,  de  poids,  de  jeûne  |)iéalal)li-  pendant 
i  jours,  puis  de  nourriture  carnée  ]iendant  8  à  l.'!»  jours,  le  foie  des  aninuiux 
traités  par  le  bicarbonate  de  soude  était  toujours  plus  riche  en  glycogène  que 
le  foie  des  animaux  témoins.  Si  le  mécanisme  de  cet  augment  de  la  glycogénie 
hépati(jue  reste  douteux,  le  fait  lui-même  n'en  est  pas  moins  très  important, 
surtout  si  l'on  se  rappelle  que  la  (piantité  de  glycogène  du  foie  est  comme  un 
témoin,  peut-être  même  un  régulateur  des  fonctions  hépatiques  et  du  laux  di; 
la  nulrilion  générale. 

En  revanche,  les  poisons  stéatosants  du  foie  abolissent  la  fonction  glycogé- 
niquc,  tels  le  phosphore,  l'antimoine  et  surtout  l'arsenic;  si  bien  que,  chez  les 
animaux  arseniqués,  la  piqûre  du  plancher  du  quatrième  ventricule  ne  produit 
plus  le  diabète  expérimental  de  Cl.  Bernard. 

C.  La  fonction  uréogénique  du  foie  fait  rarement,  par  elle-même,  indiialion 
thérapeutique.  Si  l'on  cherche  souvent  à  relever  le  taux  de  l'urée  excrétée, 
c'est  plutôt  en  visant,  par  la  méthod(>  oxydante,  la  nutrition  générale  que  la 
cellule  hépatique  même. 

Parmi  les  azoluries  d'origine  hépatique,  certaines  veulent  être  respectées;  ce 
sont  les  azoturies  critiques  des  ictères;  d'autres  sont,  au  contraire,  nuisibles  et 
ne  peuvent  qu'appauvrir  l'organisme,  comme  dans  la  cirrhose  alcooliijue  au 
début:  j'ai  vu,  en  pareil  cas,  la  perte  quotidienne  d'urée  dépasser  40  grammes, 
et  l'extrait  de  vali-riane,  donné  suivant  la  nu-tiiotie  de  Trousseau,  m'a  paiii 
avoir  une  action  niodéralric(>  des  plus  utiles. 

Il  ne  faut  pas  oublier,  du  resic,  ipie  les  dixisions  (pie  nous  \cMons  d'c'lajilir 
sont  un  peu  schématiques,  que  l'action  médicanienbHise  est  le  ])lus  st)uveiit 
(•om|)lexe  et  peut  s'adresser  à  la  fois  aux  ULuiliples  fonctions  de  la  celbde 
li(''liali(pu'.  Comme  type  de  ces  m(''di<ani('nls  complexes  ou  pciil  cilci-  un  des 
uioyens  d'action  les  plus  efficaces  (|ue  nous  possédions  d;ins  les  maladies  du 
l'oie,  les  cures  thermales.  On  sait  de  (pu'l  pn'cieux  secours  nous  sont,  en  pareil 
cas,  les  eaux  de  Vichy,  de  Carlsbad,  de  lloudiourg  cl  même  de  Vittcl  et  de 
Fougues.  ^lais  ici  l'amélioration  ou  la  giu'risou  de  riii'patiijue  sont  la  résultante 
d'une  S(''rie  d'actions  associées.  Non  seulement  le   nia]a<le  absorbe  chaque  jour 

(')  Lkpink  cl  l'ORTEiiiLT.  Afiid.  des  .s-.'.,  5  avril  ISSH. 
•  ')  E.  Dlfolkt.  Sur.  In„l.,  \j  mars  ISilO. 
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une  i-erlaiiic  qiianlité  de  sels  alcalins,  mais  encore  il  les  prend  sous  une  l'orme 
toute  spéciale,  dilués  dans  une  eau  de  lempéralure  le  plus  souveni  élevée;  par 
les  bains  Iherniaux,  il  subit  en  même  lemps  une  stimulation  cutanée  essentiel- 
lement toniipu^:  il  n'est  pas  just[u'au  changement  de  milieu,  de  genre  dévie, 
de  régime,  qui  n'ait  également  sa  part  d'influence.  Si  bien  que  l'action 
médicamenteuse  atteint  et  modifie  les  fonctions  hépatiques,  et  aussi  les  fonc- 
tions rénales  et  cutanées,  l'hématopoïèse,  tout  l'ensemble  de  la  nutrition  orga- 
nique. Nous  verrons  les  merveilleux  effets  de  la  cure  thermale  de  "Vichy  dans 
la  lithiase  biliaire,  dans  les  gros  foies  congestifs,  paludéens  ou  goutteux. 

Un  second  groupe  de  médications  s'adresse  non  plus  à  la  cellule  hépatique 
ou  à  l'une  de  ses  fonctions,  mais  bien  à  la  nature  de  lu  lésion  dont  le  foie 
est  le  siège. 

Exceptionnellement  cette  lésion  relève  d'une  médication  spécifi(|ue  el 
adéquate,  exemiiles  la  syphilis  hépatique  et  le  traitement  mixte,  l'impaludisme 
et  le  quinquina  ou  l'arsenic,  les  kystes  hydatiques  ou  les  abcès  et  le  traitement 
opératoire. 

Il  s'agit  plus  souveni  de  médications  un  [leu  banales,  applicables  au  foie 
comme  aux  autres  viscères,  mais  qui  n'en  olïrenl  pas  moins  de  précieuses 
ressources.  L  iodure  de  potassium  peut  ainsi  revendiquer  une  véritable  action 
curative  dans  certaines  cirrhoses  du  foie. 

Quant  à  la  révulsion,  ses  applications  sont  assez  restreintes  en  pathologie 
hépatique:  elle  n'intervient  guère  que  dans  les  cas  où  de  la  périhépalite  dou- 
loureuse se  produit,  ou  dans  les'  congestions  aiguës  ou  subaiguès  de  la  glande  ; 
mais  son  efficacité  peut  alors  être  très  grande  et  immédiate. 

Un  des  grands  desiderata  de  la  thérapeutique  du  foie,  c'est  le  peu  de  moyens 
d'action  que  nous  avons  sur  les  infections  biliaires.  L'antisepsie  biliaire  est  des 
plus  difficiles  à  réaliser,  et  cependant  chaipie  jour  nous  montre  mieux  com- 
bien ses  indications  seraient  i'réquentes. 

La  première  condition,  pour  qu'un  médicament  puisse  agir  sur  les  voies 
biliaires,  c'est  qu'il  trouve  là,  au  moins  en  partie,  sa  voie  d'élimination.  Or, 
d'après  Prévost  et  Binel,  assez  peu  nombreux  sont  les  médicaments  doués  de 
cette  affinité  pour  l'élimination  biliaire.  Outre  la  bile  ingérée,  la  térébenthine, 
la  lerpine,  le  terpinol,  la  rhidjarbe,  l'aride  salicylique,  le  bromure  el  l'iodure 
de  [totassium,  le  chlorate  de  potasse,  l'arsenic  passent  dans  la  bile.  Ne  passent 
pas,  au  contraire,  l'acide  benzo'ique,  l'urée,  l'acide  hippurique,  les  sels  de 
quinine. 

Quanil    l'élimination    liiliaire    a    lieu,    elle  est    très  rajiide,   puisque,  d'après 

Lafter,  de  la  rhubarbe  injectée  dans  le  duodénum  se  retrouve  dans  la  bile  au 

boutdi^  cinq  minutes,  mais  sa  [ii'oportion  quantitative  reste  toujours  assez  faible. 

Ainsi  assez  peu  de  médicaments  s'éliminent  par  les  voies  biliaires,  el  encore 

ne  passent-ils  qu'en  quantité  médiocre. 

Si,  à  cette  double  condition  défavorable,  on  ajoute  ce  fait  que  bien  peu  des 
médicaments  éliminés  sont  doués  de  propriétés  antiseptiques,  on  comprendra 
combien  les  infections  biliaires  échappent  encore  à  notre  action. 

Le  meilleur  antiseptique  biliaire  actuel  me  paraît  encore  être  l'acide  salicy- 
lique, qu'on  le  donne  sous  forme  de  salicylate  de  soude  ou  de  salol.  Cette  der- 
nière préparation  mérite  d'être  préférée,  car  le  salol  est  bien  supporté  même  à 
doses  assez  élevées,  el  comme  il  reste  en  partie  inaltéré,  non  dédoublé  en  acide 
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salicyliquo  pI  acitic  plirniquc  pendant  son  liajct  ilans  linlcslin,  il  prrmeL  de 
iraliser  du  mémo  coup  l'antisepsie  intestinale  cl  biliaire.  Or,  comme  c'est  par 
des  gcrnics  intestinaux  que  les  voies  biliaires  sonl  le  plus  souvent  infeciées, 
rendre  aseptique  le  milieu  où  elles  débou<dicnt  conslitue  une  indication 
majeure,  aussi  bien  au  point  de  vue  de  la  prophylaxie  que  de  la  guérison  de 
l'infection  ascendante. 

La  lésion  hépati(|ue.  pour  |iru  ([u'clii'  soil  suffisamment  étendue  et  durable, 
el  quelle  qu<>  soit  sa  nature,  commande  une  s(''rie  de  processus  secondaires  qui 
deviennent  à  leur  tour  une  source  importante  d'indications  tlicra]ieutiques. 
Toutes  se  résument  en  ceci  :  lutter  contre  Vinxi/f/isdïicc  liépriliquc.  si  (die  existe 
déjà,  ou  en  prévenir  l'apparition. 

Or,  si  l'on  se  ra|>j)elli'  (|ue  le  syndrome  de  l'insuffisance  hépatique  relève 
essentiellement  d'une  intoxication  complexe,  aiguë  ou  chronique,  de  l'orga- 
nisme et  de  ses  plasmas,  on  comprendi-n  que  trois  ordres  de  médications 
s'olTrent  à  nous. 

n)  Diminuer  la  quantité  des  toxines  élaborées  dans  l'organisme,  et  en  parti- 
culier dans  «  ce  laboratoire  de  poisons  »  (Bouchard),  le  tube  digestif.  L'anti- 
sepsie intestinale  trouve  ici  une  de  ses  indications  les  plus  nettes;  elle  forme 
comme  la  prt)phylaxie  de  l'insuffisance  liépatique.  Suivant  les  préceptes  de 
Bouchard,  on  recourra  à  l'usage  méthodiciue  'des  préparations  antiseptiques 
insolubles,  telles  que  le  bétol,  les  naphtols,  le  salol,  le  calomel  à  petites  doses. 
Dans  les  cas  où  la  rétention  toxique  existe  déjà,  ou  trouvera  dans  le  régime 
lacté  un  précieux  auxiliaire.  Charrin  et  Roger  ont  montré  que  la  dicle  lactée 
<liminue  à  un  haut  degré  la  toxicité  urinaire,  qu'elle  constitue  le  nirillcur  moyen 
de  réduire  au  minimum  la  production  et  l'apport  des  poisons  intestinaux. 

b)  La  diète  laili-c  ri'alisç  en  même  temps  la  seconde  indication  :  elle  pro- 
voque l'éliniination  i-énale  des  toxines,  grâce  à  ses  propriétés  diui  iWitpu's.  Il  se 
l'ait  ainsi  une  vérilaldc  suppléance  viscérale,  et  la  dépuration  vicarianic  du  rein 
neutralise  les  ell'cis  de  l'auto-intoxication  d'origine  hépatique. 

Celte  provocation  de  la  diurèse,  chez  les  hépatiques,  est  d'importance  ma- 
jeure, el  nous  avons  déjà  vu  que  le  taux  des  urines  donne  souvent  la  clef  du 
pronostic.  Le  bocal  à  urines  joue  ici  le  même  rôle  que  le  thermomètre  dans  la 
fièvre  typhoide,  que  la  tension  artérielle  dans  les  cardiopathies. 

Aussi  ne  suffira-t-il  pas  toujours  d'instituer  la  diète  lactée,  et  souvent  l'on  se 
trouvera  bien  de  lui  associer  d'autres  moyens  accessoires,  el  en  particulier 
l'administration  quotidienne  des  grands  lavements  froids  de  un  à  deux  litres,  les 
l'andes  injeclions  de  sérum.  Leur  action  diuréti<pie  est  des  plus  nettes. 
c)  Enfin,  on  peut  chercher  à  diminuei-  rnccumulalion  toxique  dans  l'orga- 
nisme, en  recourani  à  ce  que  A.  Robin  a  hc-;  justement  a|)pcl(''  la  mcthode 
oxydante.  Pour  brûler  le--  déchets  azob's,  iranlant  plus  nocifs  (|ue  leur  degré 
d'oxydalion  c^l  iiKjinili'c,  on  jiourra  ulili'-cr  les  inhalations  d'oxygène,  les 
benzoates  alcalins  ;  c'est  probablement  au*si  à  son  action  oxydanic  (pie  l'essence 
de  térébenihinc  ozonisée  doit  son  efficacité  dans  l'une  des  maladies  li(''palii|ues 
les  plus  rapidemciil  graves,  la  stéatose  phosplioréc.  Même  dans  les  ictères 
graves  primitifs,  elle  semble  avoir  donné  parfois  de  bons  résullals. 

(/)  h'opol/iérKpif;  /irprilii/i/e  est  la  dernière  venue  parmi  les  nuMIiodes  lliéra- 
peutiques  applicables  aux  maladies  du  foie,  cl  elle  a  él(''  tiès  vantée  par 
A.  riilbcil  el  ("..  r,:iniol.  par  Spillmann.  On  pcul  employer  les  lavements  faits  à 
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IVoid  avec  une  fine  éraulsion  de  foie  frais  de  porc,  les  extraits  de  foie  secs  el 
pulvérulents.  Sous  l'influence  de  ces  préparations,  on  verrait  augmenter  la 
teneur  de  l'urine,  de  l'urée,  des  phosphates,  diminuer  ou  disparaître  l'uro- 
bilinurie,  les  signes  de  petite  insuffisance  hépatique.  J'ai  eu  assez  souvenl 
recours  à  l'opothérapie  hépatique,  sans  que  son  efficacité  réelle  ait  pu  devenir, 
pour  moi,  chose  démontrée. 

h'opotliérapie  bUi'tirc.  sous  forme  de  pilules  d'extrait  île  fiel  de  bœuf,  a  été 
préconisée  dans  les  coliques  hépatiques  à  répétition  (L.  Gauthier),  dans  l'iclére 
calculeux  chronique,  et  m'a  paru  quelqunfois  donner  do  bons  n'sultats. 

A  côté  de  ces  indications  fondamentales,  tirées  de  la  notion  de  linsuffisance 
hépatique,  d'autres  indications  accessoires,  éventuelles,  sont  données  par  les 
autres  symptômes  des  lésions  du  foie.  La  douleur,  le  prurit,  l'état  de  la  toni- 
cité cardiaque,  les  troubles  digestifs,  peuvent  ainsi  nécessiter  des  médications 
spéciales.  De  même,  et  encore  plus,  pour  l'ascite  et  les  œdèmes;  et  ici  le  régime 
lacté  rend  encore  les  plus  éminenls  services,  si  bien  qu'à  lui  seul  il  répond  déjà, 
dans  bien  des  cas,  aux  diverses  indications  majeures  de  la  clinique. 

Si  variées  que  soient  les  méthodes  thérapeutiques  que  nous  venons  de 
passer  en  revue,  elles  resteraient  insuffisantes  si  l'on  ne  mettait  le  foie  malade 
au  repos,  par  la  suppression  de  toutes  les  influences  irritantes  nuisibles.  En 
pathologie,  aussi  bien  qu'en  physiologie,  le  foie  est  un  annexe  du  tractus 
digestif  et,  comme  tel,  en  grande  partie  subordonné  au  chimisme  gastrique  et 
intestinal.  Si  les  données  biochimiques  précises  nous  font  encore  défaut,  nous 
n'en  pouvons  pas  moins  affirmer  que  toute  cause  prolongée  d'infiammation 
gastro-intestinale  viendra,  à  un  moment  donné,  avoir  sa  répercussion  hépatique. 

C'est  à  ce  titre  ([ue  l'alcool  est  le  grand  ennemi  du  foie.  Partout  nous  retrou- 
verons son  rôle  éliologique  néfaste.  Sa  prohibition  absolue  s'inqjose  donc  chez 
tous  les  hépatiques,  au  début,  pendant  et  après  le  processus  morbide. 

Le  régime  alimentaire  aura  aussi  ses  règles  générales  :  peu  ou  pas  de 
graisses,  que  l'hépatique  ne  prend  qu'avec  dégoût  et  digère  mal,  peu  d'aliments 
amylacés  ou  sucrés,  pas  de  mets  épicés  ou  faisandés;  alimentation  azotée  et 
surtout  végétale,  lait  écrémé,  boissons  amères  ou  très  faiblement  alcoolisées. 

Comme  moyens  d'hygiène  générale,  on  se  trouvera  toujours  bien  d'activer  le 
fonctionnement  de  la  peau  au  'moyen  des  frictions  sèches  ou  aromatiques,  de 
rhydi'othéra])ie.  des  bains  alcalins. 


CHAPITRE  V 
LE   SYNDROME    ICTÈRE 


Sous  le  niini  d'ictère,  on  désigne  en  clinique  un  symptôme  caractérisé  par 
une  coloration  jaune  spéciale  des  téguments  el  des  muqueuses,  due  à  la 
présence  anormale  dans  le  sérum  sanguin  el  dans  les  tissus  de  la  matière 
colorante  de  la  bile.  A  ic  phénomène  d'imprégnation  pigmentaire  s'ajoute 
l'élimination  par  les  urines  de  ce  même  pigment    biliaire,  si  bien  f|ue  l'ictère 
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vrai,  ou  l)iliplu''if(uo  (le  seul  dont  nous  voulions  parler  dans  ce  chapiire),  esta 
la  t'ois  >i(inijuln,  cutané  el  urinaire.  Nous  verrons  quelles  dissociations  peut  subir 
celte  triade  symplomalique,  nécessaire  pour  caractériser  l'ictère  vrai. 

La  coloration  des  téguments  ictériques  peut  parcourir  toute  la  gamme  du 
jaune,  depuis  le  jaune  soufre  pAle,  en  passant  par  la  teinte  citron,  jus([u"à  des 
tons  beaucoup  plus  foncés  ;  mais  plus  l'ictère  est  intense,  plus  le  jaune  devient 
verdâtre,  pour  atteindre,  dans  les  cas  extrêmes,  la  coloration  vert  bronze,  vert 
sombre  et  olivâtre,  ou  même  vert  noir  (ictère  noii'). 

La  coloration  noire  des  téguments  peut  être  assez  prononcée  pour  avoir  i)u 
parfois  faire  croire  à  une  maladie  d'iVddison,  comme  dans  un  cas  de  Leva('), 
et  une  erreur  de  ce  genre  est  d'autant  plus  possible  qu'il  peut,  au  coui's  de  la 
maladie  bronzée,  exister  de  la  pigmentation  conjonctivale.  L'examen  attentif 
de  la  muqueuse  buccale  et  des  urines  permettra  le  diagnostic  dilTérentiel. 

Le  début  de  l'ictère  se  montre  d'abord  en  des  points  d'élection  déterminés, 
où  il  faut  le  chercher  :  la  partie  sclérolieale  de  la  conjonctive,  où  il  dilTèn» 
nettement  de  la  coloration  blanche  normale  de  cette  région,  la  région  sublin- 
guale el  le  plancher  de  la  bouche,  la  voûte  palatine,  les  commissures  labiales 
et  les  ailes  du  nez,  les  tempes  et  le  front.  Puis  le  cou,  l'abdomen  et  le  Ironc, 
les  membres  enfin  se  colorent  à  leur  tour;  non  pas  que  l'imprégnation 
tégunienlaire  se  fasse  par  étapes,  en  plusieurs  temps,  mais  suivant  les  condi- 
tions locales  variées  de  finesse  et  de  coloration  de  la  |ieau,  ainsi  (|ue  de 
richesse  circulatoire. 

Dans  les  cas  d'ictère  léger  et  fugace,  la  coloration  jaune  peut  ne  relever  que 
de  l'état  du  sérum  sanguin;  mais,  bientôt,  les  échanges  osm<ili(nies  du  sang  et 
des  tissus  font  transsuder  hors  des  vaisseaux  le  pigment  jiiliaire,  et  les 
éléments  anatomiqucs  s'en  imprègnent. 

Dans  la  peau,  c'est  au  niveau  des  parties  profondes  de  l'épiderme,  en  plein 
cor|is  minpu'ux  de  Malpighi,  que  se  ii\o  la  matière  colorante;  et  c'est  là  un  fait 
capital,  car  les  cellules  une  fois  teintées  le  restent  pendant  un  certain  temps, 
|)robai)lement  jusqu'à  leur  exfoliation,  si  bien  que  la  coloration  iclérique  des 
téguments  peut  survivre  assez  longtemps,  1">  à  2(1  jours  dans  les  cas  de 
moyenne  intensité,  alors  que  le  plasma  sanguin  est  redevenu  normal,  (jue  la 
résorption  biliaire  n'a  plus  lieu.  L'observation  seule  des  téguments  serait  don<; 
tout  à  fait  insuffisante  pour  juger  de  la  marche  du  processus  ictéricpie.  elle 
doit  toujours  être  accompagnée  et  complétée  par  l'examen  quotidien  des 
urines. 

Notons,  comme  nne  cause  IV(''(|U('nl('  d'erreur  (•lini(|ue,  (pie  i'iclère  ne 
peut  se  voir  à  la  lumière  jaune  d'une  Iani|)e  ;  l'examen  en  plein  jour  <'sl 
nécessaire. 

Kn  même  temps  que  la  peau  et  les  niu(pieuses,  les  parenchymes  et  les  tissus 
s'imprègnent  de  bile.  A  iMulopsie  des  ictéi  iipn-^,  on  trouve  le  foie  fortement 
coloi'é  en  jaune  verdâtre,  en  vert  olive,  en  vei'l  sombre.  L'examen  hislologiiiwe 
montre  que  les  cellules  hépatiques  soid  leiiiplies  d(>  granulation^  jaunes  irr(''- 
gulières  et  agminées  en  petits  amas  autiiurdu  noyau;  un  degré  de  plus,  et  la 
Irabécide  hépatique  prend  netl<'ment  ras|iec|  tuhulé;  les  origines  interi-ellu- 
laires  des  voies  biliaires  dans  le  loluile  sont  comuie  injectées  ])ar  des  masses 
vrrdâtres  de    biliverdine,   xérilabii's  caliuls  pigmcnlaires  eu    uiinia!\ii-e;  enfin, 

(')  Leva.  Virrh.  Arrh.,  l.  {.\\\,  p.  ">3. 
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on  ppul  trouver  çà  et  là  des  foyers  intralobulaires  il'apoplexie  biliaire;  à  ce 
niveau,  les  cellules  hépatiques  succombent  à  l'inliltralion  du  pigment  dans 
Iciu-  protoplasma  et  tout  autour  d'elles,  k-ur  novau  ne  se  colore  plus,  elles 
sont  en  état  de  nécrobiose. 

Les  reins  des  ictériques  sont  en  général  volumiiKnix.  un  peu  mous,  et  leur 
parenchyme  est  d'un  jaune  strié  de  vert,  surtout  dans  la  région  corticale, 
llislologiquement,  on  constate  l'imprégnation  biliaire  de  l'épithélium  des 
tubuli,  parfois  même  la  présence  de  cristaux  de  bilirubine;  quand  l'ictère 
appartient  à  certaines  variétés  dites  graves,  ou  quand  il  est  intense  et  prolongé, 
il  détermine,  nous  le  verrons,  des  lésions  de  dégénérescence  granulo-graisseuse, 
de  desquamation  cellulaire,  de  néphrite  épithéliale. 

Le  cerveau,  les  nerfs,  les  glandes  salivaires,  le  pancréas  (Frerichs)  se 
colorent  peu  ou  point  ;  mais  l'on  constate  nettement  la  teinte  ictérique  de  la 
séreuse  pleuro-péritonéale,  des  tendons,  des  os,  du  tissu  adipeux  sous-cutané. 

Aussi  caractéristique  (pie  cette  imprégnation  cutanée  et  interne  est  l'éli- 
mination du  pigment  biliaire  par  les  urines,  (lellc  élimination,  l'histologie 
nous  l'a  déjà  montrée  se  faisant  jiar  l'épithélium  des  tubuli;  la  clinique  nous  en 
révèle  la  précocité. 

C'est  là,  en  elTet,  le  signe  initial  de  l'ictère,  et  la  bile  paraît  plus  tôt  dans 
les  urines  que  sur  les  téguments;  l'ictère  urinnire  avance  de  f(uelques  heures, 
de  2i  heures  parfois,  sur  l'ictère  cutané. 

Les  urines  ictériques  varient  en  coloration,  depuis  le  jaune  orangé  avec 
reflet  verdâtre  à  la  surface,  jusqu'à  la  couleur  brune  de  la  bière  forte,  ou 
presque  du  café.  Quand  on  les  agite,  les  bulles  d'écume  qui  se  forment  sont 
persistantes,  et  toujours  d'un  jaune  verdâtre. 

La  réaction  de  ces  urines  est  acide,  leur  densité  est  élevée  et  peut  varier 
de  1020  à  l(l2o  ;  le  volume  émis  dans  les  24  heures  est  généralement  au-dessous 
de  la  normale,  et  nous  verrons  combien  est  capitale  pour  le  pronostic  des 
ictères  la  notion  de  la  quantité  d'urine  émise  et  de  sa  teneur  en  iwée. 

Pour  mettre  en  évidence  la  présence,  dans  les  urines,  du  pigment  biliaire, 
le  pi'océdé  classique  porte  le  nom  de  (Imelin.  L'urine  est  mise  dans  un  verre 
conique,  et  le  long  des  parois  on  fait  lentement  couler  une  certaine  quan- 
tité d'acide  azotique  nitreux  ;  l'acide  tombe  au  fond  du  verre  et,  au  niveau 
de  la  zone  d'affleurement  des  deux  liquides,  se  forme  une  série  d'anneaux 
colorés,  qui  sont,  de  liant  en  bas,  verts,  bleus,  violets  et  jaunes  ;  mais 
la  teinte  caractéristique,  celle  (pii  prédomine  ((.lujours,  c'est  la  teinte  vert 
émeraude,   due   à    la    transformation,  par  oxydation,  de  la   bilirubine  en    bili- 

verdine. 

Quand  l'urine  est  très  fortement  colorée,  on  fera  bien  de  la  diluer;  la  réaction 

n'en  sera  que  plus  nette. 

Mais  la  réaction  de  Gmelin.  si  précieuse  par  sa  facilité  clinique,  est  en  somme 
peu  sensible  et  ne  décèle  avec  certitude  que  des  choluries  déjà  assez  notables. 
Très  fréquentes  sont  de  petites  ou  minimes  choluries  que  seuls  des  procédés 
plus  délicats  peuvent  déceler.  Deux  de  ces  procédés  méritent  d'entrer  dans  la 
praliijue  journalière. 

La   réaction  dite  de   llaycrafl  (']    consiste    à  saupoudrer  de   fleur  de  soufre 

(')  H.  Frknkel  el  J.  Clizet.  Joiim.  île  plii/f.  et  de  palli.  gên.,  15  janvier  l'.iOL  p.  09. 
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l'urine  examinée.  Four  peu  que  celle-ci  contienne  des  inincipes  biliaires,  le 
soufre  tombe  en  plus  ou  moins  grande  abondance  au  fond  du  verre  ;  sinon,  il 
resle  à  la  surface.  C'esl  là  une  réaction  toute  ])]iysi(iue.  due  aux  modifications 
de  tension  superficielle  de  l'urine  iclérique.  La  méthode  est  tellement  sensible 
qu'elle  décèle,    en    milieu    urinaire,    une    solution    de    glYCOcliolate    de    soude 

titrée  à-; ou  même  ;^ .    Mais    A.    Chauirard   et    F.-\.   (iouraud(')    ont 
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montré  (pie  la  réaction  ne  donnait  des  résultats  positifs  que  si  l'on  opérait  avec 

une  urine  abxoliiinent  frairlu'  et  filtrée  (la  fermentation  urinaire  ayant  luie  action 

empècliant<'  très  rapide)  et  si  la  précipitation    jiarfielle  du  soufre  était   obtenue 

dans  un  délai  très  rapide,  cinq  minutes  au  maximum. 

La  réaction  de  Hayeraft  décèle  surtout  les  acides  biliaires  ;  au  contraire,  le 
procédé  de  Salkowski  (-)  met  en  évidence  les  pigments  biliaires. 

Ces  deux  procédés  doivent  être  employés  concurremment,  et  il  semble  que 
des  deux  le  plus  pratique  et  le  plus  sensible  soit  le  procédé  de  Hayeraft. 
On  peut  ainsi  constater  très  fréquemment  des  choluries  minimes,  dans  des 
urines  pâles  et  nullement  bilieuses  d'aspect,  et  alors  que  la  réaction  de 
(imelin  ne  donne  que  des  résultats  nuls  ou  douteux.  Nous  verrons,  à  propos 
de  la  question  des  ictères  dits  acholuriques,  l'importance  de  ces  faits. 

Il  ne  faut  jamais,  sur  la  seule  constatation  de  la  couleur  brune  d'une  urine, 
considérer  celle-ci  comme  bilieuse.  La  rhubarbe,  le  séné  font  passer  de  l'acide 
chrysophanique  dans  l'urine  el  la  colorent  ainsi  en  brun  foncé;  la  santonine 
la  colore  en  jaune  verdûtre  plus  ou  moins  foncé.  Mais,  dans  les  deux  cas. 
I  addition  de  lessive  de  soude  développe  une  coloration  rouge  et  différencie 
nettement  ces  urines  des  urines  bilieuses. 

Depuis  les  travaux  récents  de  Mayem  et  de  ses  élèves,  l'usage  du  spectro- 
scope  est  devenu  courant  en  urologie.  Il  permet  de  constater  l'existence  des 
pigments  biliaires  dans  les  urines,  non  pas  que  ceux-ci  aient  un  spectre  défini, 
mais,  par  le  seul  fait  <]r  Icni-  coloration,  ils  éteignent  toute  la  partie  di-oile  du 
spectre. I 

La  réaction  de  (jmelin  montre  souvent  l'existence  dans  l'urine,  au-dessus  de 
la  zone  colorée,  d'un  nuage  biatu'hàtre  que  l'on  [lourrait  prendre  à  tort  pour 
de  l'albumine;  il  s'agit,  en  réalité,  de  résines  biliaires,  et  le  précipité  se  dissout 
par  l'addition  d'une  certaine  (piantité  d'alcool. 

L'urine  ictérique  peut  être  décolorée,  soit  en  l'agilanl  avec  du  chloroforme 
qui  dissout  le  pigment,  soit  en  la  déféquant  avec  du  sous-acétate  de  plomb, 
ou  en  la  tiltrant  sur  du  charbon. 

Les  acides  biliaires  font  le  plus  souvent  défaut  dans  les  urines  bilieuses,  et 
la  réaction  de  Pettenkofer  ne  donne  que  des  résultats  négatils:  elle  n'est  guère 
sensible,  en  ell'el.  qu'au  millième,  eliillre  lieaucouii  trop  i'oil  pour  les  lu'ines 
ictériques. 

Parmi  les  autres  sécrétions  glandulaires,  la  salive,  les  larmes  ne  se  modifient 
pas;  la  sueur  peut,  exceptionnellement,  être  colorée  (V'alleix);  quant  au  lait,  il 
est  bien  prouvé  qu'il  peut  contenir  les  pigments  biliaires:  aussi  ne  doit-on 
jamais  laisser  continuer  à  nourrir  une  femme  atteinte  de  jaunisse. 

{')  A.  CiiAUi-i-Aïui  l'I  l'.-\.  (lui  i;ai  II.  \;iliMn'  cliniiiui'  de  l,i  rcactioii  ili'  llci\craft.  Joitrit.  de 
pliiis.  et  de  palli.  <jén.,  mai  1901.  p.   ilil. 

(-)  Pour  la  torhni(|iic  ri  l'oxpliialion  cliiiiiiriiic  fin  inucédi'  de  Salliowski.  voir  k.  Dastbe 
art.  Bile,  in  hicl.  dr  p/n/sinl.  tic  C.ii.  Hicmkt.  I.  II.  IS'.iT.  \i.  INi. 
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A  ces  signes  fondamenlaiix,  qui  cararlérisenl  liniprégnation  cutanée  el 
rélimination  urinaire  du  pigment  hépatique,  s'ajoute  une  série  de  symptômes 
très  divers,  (jue  l'on  peut,  au  point  de  vue  de  la  pathogénie  comme  de  la 
clinique,  répartir  en  plusieurs  groupes. 

A.  L'al'llux  de  la  bile  dans  l'intestin  grêle  est  troublé.  Tantôt  les  fèces  soid 
fortement  colorées,  d'un  brun  verdàtre  foncé,  liquides  en  partie  et  comme 
chargées  d'un  excès  de  bile  ;  on  dit  alors  que  l'ictère  ealpolychollque,  ou  plutôt, 
suivant  l'expression  plus  juste  de  Stadelmann,  pléiochromique.  Tantôt,  l'appa- 
rence des  fèces  est  tout  autre;  elles  sont  pâles,  café  au  lait  clair,  ou  même  d'un 
blanc  grisâtre,  jjâteuses,  .semblables  à  de  l'argile  délayée  ou  à  du  plâtre  sale 
el  souvent  très  fétides.  Les  deux  états  peuvent  se  succéder,  et  la  diarrhée 
bilieuse  qui  accompagne  le  début  de  certains  ictères  peut  faire  place  à  des 
matières  colorées. 

L'examen  chimique  des  selles  argileuses  donne  des  résultats  très  importants, 
et  montre  que  leur  décoloration  reconnaît  une  double  cause  :  absence  d'abord 
du  pigment  biliaire  qui,  normalement,  colore  en  se  modifiant  les  fèces;  en' 
outre,  suraljondance  considérable  des  matières  grasses  excrétées,  stéarrhée, 
comme  R.  Brighl  l'avait  déjà  constaté  dès  1827. 

Celle  stéarrhée  est  assez  abondante  pour  que,  d'après  les  dosages  de 
F.  Mïdler('),  en  cas  d'absence  complète  de  la  bile  dans  l'intestin,  yi  à  7S 
pour  100  des  graisses  ingérées  soient  évacués  dans  les  fèces,  la  pioportion 
normale  n'étant  que  de  6  à  1(1  pour  100. 

L  examen  histologique  permet  de  constater  de  vUii  l'existence  de  celle 
stéarrhée.  Chez  les  adultes  sains,  d'après  M'ïdler,  la  graisse  contenue  dans  les 
matières  fécales  se  présente  presque  exclusivement  sous  forme  de  plaques 
vitreuses  irrégulièrement  polygonales,  incolores  ou  jaunâtres.  Ces  plaques  sont 
formées  en  mineure  partie  de  graisses  neutres,  mais  principalement  de  savons 
calcaires,  et  répondent  aux  a  cristaux  calcaires  jaunes  »  de  Nolhnagel. 

Les  gouttes  de  graisse  libres  sont  moins  fréquentes  dans  les  fèces  normales 
et  s'y  observent  surtout  après  l'administration  de  graisses  à  point  de  fusion 
inférieur  (huile  de  morue,  de  ricin),  ou  quand  la  résorption  intestinale  des 
graisses  est  très  entravée. 

Mais,  en  plus  des  formes  précédentes,  les  matières  grasses  des  fèces  se 
présentent  chez  les  ictériques  avec  des  caractères  très  spéciaux,  sous  forme 
de  cristaux  aciculaires  observés  et  décrits  d'abord  par  Nolhnagel  el  par 
Gerhard  t. 

Ces  cristaux  appartiennent,  suivant  leur  morphologie  et  leurs  réactions 
histo-chimiques,  à  deux  groupes  différents. 

Les  uns  sont  formés  par  des  acides  gras  libres;  ils  représentent  des  aiguilles 
grêles,  allongées,  réunies  en  élégantes  gerbes  ou  en  barbes  de  plume.  L'élher 
les  dissout  en  grande  partie;  la  chaleur  les  résout  en  fines  goulteleltes. 

Les  autres  sont  constitués  par  des  graisses  saponifiées  ;  ils  sont  plus  courts 
el  plus  trapus,  reclilignes,  terminés  en  pointes  moins  fines.  Ils  s'agminenl  éga- 
lement en  gerbes  et  faisceaux,  et  forment  des  conglomérats  que  dissocie  en 
aiguilles  la  pression  exercée  sur  la  lamelle.  Ils  résistent  à  l'élher,  aussi  bien 
qu'à  l'action  de  la  chaleur. 

(')  F.  MÏLLLB.  /eitsduifl  f.  Idiii.  Med.,  1XS7,  t.  .\1I.  ]>.  47. 
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Si  l'on  at(;u|ue  ces  savons  par  les  acides,  la  chaleur  l'ail  appai-aiire  de  nom- 
breuses goulleleltes  solubles  dans  l'élher. 

Quelle  qu'en  soit  la  nature,  ces  crislaux  de  malièrcs  grasses,  quand  ils 
existent  en  notable  proportion  dans  les  fèces,  sont  un  indice  d'obstacle  à  la 
résorption  des  graisses  dans  l'intestin.  Leur  présence  vient  donc  corroborer  ou 
sujipléer  les  résultats  de  l'analyse  chimifiue  et  atteste  au  même  litre  quelle 
large  part  la  stéarrhée  prend  dans  la  décoloration  des  fèces  chez  les  ictériques. 

La  résorption  des  diverses  espèces  de  graisses  n'est  pas  troublée,  du  reste, 
au  même  degré.  D'après  les  expériences  de  Munk('),  sur  des  chiens  à  fistule 
biliaire,  les  graisses  à  fusion  facile  s'absorbent  beaucoup  plus  complètement 
•pie  celles  dont  le  point  de  fusion  est  plus  élevé:  la  résorption  de  la  graisse  de 
mouton,  par  exemple,  est  presque  deux  fois  plus  diminuée  que  celle  du  sain- 
doux; d'une  manière  générale,  les  acides  gras  s'assimilent  mieux  que  les 
graisses  neutres. 

On  comprend  combien  sont  troublés  les  actes  digestifs  dans  un  intestin  où 
n'arrive  plus  la  bile,  et  où  les  graisses  restent  en  majeure  partie  inabsorbées: 
comme  double  conséquence,  la  nutrition  générale  soufTre,  et  l'ictérique  s'in- 
toxique lui-même  par  les  produits  viciés  d'une  fermentation  intestinale  défec- 
tueuse. 

B.  \Sauto-lnloxkation  ne  reconnaît  pas  là  sa  seule  origine  dans  l'ictère.  Les 
travaux  classiques  de  Bouchard (^),  les  recherches  confirmatives  de  De  Bruin(;"') 
nous  en  ont  donné  la  preuve  expérimentale.  D'après  Bouchard,  la  bile  de 
bœuf  étendue  de  deux  fois  son  volume  d'eau  et  injectée  dans  les  veines  du 
lapin  produit  la  mort  à  la  dose  de  4  à  6  centimètres  cubes  de  bile  pure  par 
kilogramme  d'animal:  décolorée  par  le  charbon,  elle  perd  les  deux  tiers  de  sa 
toxicité.  Les  sels  biliaires,  quoique  toxiques  également,  le  sont  dix  fois  moins 
que  la  bilirubine,  et.  à  \olumes  égaux,  la  bile  est  neuf  fois  plus  toxique  que 
l'urine. 

Contre  celte  aulo-inloxication  biliaire  permanente,  lullenl  la  reprise  par  le 
foie  d'une  partie  de  la  bile  excrétée  (SchifT),  la  précipitation  dans  l'intestin 
d'une  certaine  i[nantité  de  pigment  biliaire  devenu  insoluble,  la  combustion, 
dans  le  sang  et  les  I issus,  des  acides  bdiaires  et  de  la  faible  quantité  circulante 
lie  bilirubine. 

Lorsque  la  bile  est  résorbée  dans  le  foie  el  produit  l'ictère.  la  protection 
bépatiipu' et  intestinale  fait  dr'faul,  mais  rimpr(''gnation  pigmenlaire  des  tissus 
lixe  el  neutralise  une  large  pari  «le  la  toxine  la  ]>lus  acti\(',  la  bilirubine,  en 
même  temps  que  le  jeu  de  1  émonclou'e  l'énal  niainlienl  à  un  laux  suffisant  la 
dépuration  organiipie.  Aussi  Bouchard  al -il  pu  dire  (pie  a  le  plus  t;ian(l  daiiyer 
dans  l'ictère  c'est  l'iinperinr'abilili''  ri'iiale  ».  nolimi  l'ondanieiilale  sur  lacpielle 
nous  reviendrons. 

Par  la  bilii-ubiiie,  el  aussi  ])ar  ses  acides  biliaires,  la  bile  est  donc  un  vrai 
poison,  (pli  agit  simultanément  et  sur  le  système  nerveux  central,  (>t  sur  cer- 
tains organes  d'élimination,  tels  que  le  rein,  où  elle  iieut,  par  son  passage, 
provoquer  des  lésions  de  néphrib?  parenchymateuse  diffuse.  Mais  elle  a  de 
plus  une  aciioii  to\i(pie  spéciale  sur  le  coMir  cl   son  système  nerveux  propre  : 

(')Mu.NK.  Vb-chow's  Archiv.,  t.  C.X.XII,  fasc.  2. 

(*)  Ca.  lioccii.vRi).  AiUù-inliix.  dans  /es  nvihidiçx.  1SS7.  |i.  'J'H. 

(')  J.  DE  Dm  IN.  .Vnnl.  in  Cenlr.  f.  klin.  Mcd..  IS'.M).  ]>.  i'.H. 
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c'est  là  le  côté  personnel  el  ini|i(irl;int  des  expériences  de  De  Bruiii,  laites  par 
la  méthode  de  Slokvis.  au  moyen  de  circulalions  artificielles  dans  le  cœur  de 
grenouille. 

La  bilirubine,  ainsi  injectée,  ralentit  d'abord  les  pulsations  cardiaques,  puis 
les  accélère,  mais  la  pression  reste  abaissée  parce  que  les  systoles  sont  moins 
complètes.  Des  expériences  analogues  faites  avec  le  taurocholate  et  le  glyco- 
cholate  de  soude  ont  donné,  pour  le  premier  un  ralentissement  notable  du 
pouls,  pour  le  second  de  la  tachycardie  et  surtout  de  l'hypotension  artérielle. 
Mais  la  toxicité  cardiaque  de  la  bilirubine  est  double  de  celle  du  ijlycocholate 
de  soude,  el  la  matière  colorante  de  la  bile  semble  pour  le  cœur  un  poison 
bien  plus  nocif  que  les  sels  biliaires.  Ceux-ci  portent  leur  action  sur  tout  l'en- 
semble de  l'appareil  nervo-musculaire  du  cœur  ;  ils  paralysent  à  la  fois  et  le 
myocarde,  el  les  ganglions  excito-moteurs  et  phrénateurs  du  cœur. 

Si  l'hypotension  artérielle  notée  dans  ces  expériences  contraste  avec  le  pouls 
fort  el  plein  si  fréquent  chez  les  iclériques,  c'est  que  chez  ceux-ci,  d'après  De 
Bruin,  il  y  a  excitation  du  pneumogastrique. 

Notons  que  le  ralentissement  du  pouls,  provoqué  par  l'injection  intraveineuse 
des  sels  biliaires,  persiste  après  la  section  des  nerfs  vagues. 

Tout  ce  côté  de  l'histoire  physiologique  des  ictères  est  du  reste  encore  très 
douteux,  et  les  théories  les  plus  diverses  ont  été  émises  :  paralysie  des  gan- 
glions cardiaques  (Rohrig):  action  directe  sur  le  myocarde  (Ranke)  ;  paralysie 
des  terminaisons  cardiaques  du  nerf  vague  (Linvitt,  Weintrand):  action  sur  les 
ganglions  cardiaques  inhibitoires  el,  en  partie  aussi,  sur  la  cellule  myocardiquc 
(Sorrenlino). 

La  clinique  avait  montré,  depuis  longtemps,  cette  action  comme  spécifique 
de  la  bile  résorbée  sur  le  fonctionnement  cardiaque.  La  bradycardk  iJrs  kt&ri- 
ques  est  classique  depuis  Bouillaud:  on  leur  trouve  communément  de  i()  à 
50  pulsations  par  minute:  Freichs  en  a  vu  le  nomljre  tomber  jusqu'à  '21. 

Le  tracé  sphygniographique  montre  bien  cette  lenteur  remarquable  du  pouls  : 
la  ligne  d'ascension  est  courte,  souvent  assez  oblique:  la  ligne  de   descente  est 
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très  longue,  interrompue,  parfois  par  une  ou  plusieurs  petites  ascensions 
secondaires. 

Le  tracé  peut  être  beaucoup  plus  irrégulier,  et  EichorslCl  a  figuré  un  pouls 
Irigéminé  dans  l'iclère. 

La  bradycardie  s'observe  surtout  dans  les  ictères  aigus  et  transitoires;  elle 
s'atténue  (ju  disparaît  au  cours  des  ictères  chroniques,  comme  si  l'appareil 
moteur  du  cœur  s'accommodait,  par  une  sorle  d'accoutumance,  au  poison 
biliaire. 

Non  seulement  le  pouls  est  lent  chez  les  ictériques,  mais  il  est  instable,  et  si 
l'on  fait  brusi|uement  asseoir  ces  malades,  on  voit  leur  pouls  monter  de  ÔO  à 
même  10  ]iulsalions.  pour  revenir  ensuite  peu  à  peu  à  son  ehiflVe  moyen. 

La  pression  aili'iielle  des  ictériques,  malgré  les  apparences  de  plénitude  du 

Cl  IjciiOBST.  Traité  de  diagii.  mrd..  1800,  p.  '.10. 
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pouls,  est  plulôl  abaissée,  conimo  j'ai  eu  souvent  Toccasion  de  le  eoiistater,  cl 
nous  ne  devons  pas  oublier  que,  d'après  les  expériences  de  Ch.  Livon,  le  foie  csL 
une  glande  Injpotensire,  probablemenl  par  action  d'un  produit  normal  de  sécré- 
tion interne. 

Ouant  à  l'auscultation  du  cœur,  elle  donne  des  résultais  qui  ont  été  ir^s 
(liHéreiumenl  interprétés.  Gangolphe,  en  1875,  avait  décrit  un  soulïle  systo- 
lique  de  la  pointe,  qu'il  imputait  à  une  insuffisance  mitrale  fonctionnelle,  par 
pai'ésie  des  muscles  tenseurs  de  la  valvule.  Mais  Potain  a  monti-é  que  bon 
ududire  de  ces  souffles  de  la  pointe  étaient  des  souffles  extra-cardia([ues,  ([ue 
d'autres  relevaient,  non  de  la  iiiihale,  mais  de  la  liicuspide,  et  par  un  toutaulre 
mécanisme  sur  lequel  nous  reviendrons.  L'état  anatomique  du  cœur  chez  les 
ictériques  est,  du  reste,  insuflisaunnent  connu,  et  les  résultats  expérimentaux 
aussi  bien  que  les  phénomènes  d'asthénie  cardiaque  observés  surtout  ])t'ndan' 
la  vie,  permettent  de  supposer  dans  certains  cas  l'existence  d'une  \érilalil(^ 
myocardite  par  intoxication  biliaire. 

Nous  devons  encore  à  Potain  la  connaissance  d'un  autre  ordre  de  troubles 
circulatoires  fréquemment  constaté  dans  l'ictère.  Ici,  ce  n'est  plus  l'intoxication 
qui  agit,  mais  bien  un  réflexe,  dont  le  point  de  départ  est  dans  la  mu([ueuse 
biliaire  irritée  ou  enflammée.  Sous  l'influence  de  ce  réflexe,  les  capillaires  du 
|ioumon  se  resserrent,  la  pression  augmente  dans  le  réseau  de  l'artère  pulmo- 
naire, ei  une  série  ascendante  de  signes  cliniques  en  donne  la  |ireuve  :  c'est 
d'abord  une  accentuation  notable  du  second  ton  pulmonaire,  les  sigmoïdes 
|iuImonaires  claquant  plus  fortement  que  les  sigmoides  aortiques;  un  degré  de 
plus,  el  le  second  bruit  de  la  base  se  dédouble,  par  claquement  anticipé  des 
sigmoïdes  pulmonaires;  enfin,  si  l'obstacle  à  l'évacuation  du  ventricule  droit 
est  suffisamment  intense  et  durable,  les  cavités  droites  cèdent  et  se  laissent  dis- 
tendre, el  avec  le  souffle  de  l'insuffisance  Iricuspidienne  peut  apparaître  tout 
le  syndrome  d'une  asystolie  subaiguë  ou  aiguè. 

Outre  la  bradycardie,  le  passage  des  sels  biliaires  dans  le  sang  occasionne  un 
symptôme  cutané  non  moins  curieux,  c'est  le  prurit  des  ictériques.  Excitées  par 
l'agent  toxique,  les  papilles  nerveuses  du  derme  réagissent  sous  forme  de  prurit  ; 
puis,  les  lésions  de  grattage  survenaid,  apparaissent  les  papules  de  prurigo,  les 
excoi'iations  linéaires.  C'est  là  souvent  un  des  symptômes  les  plus  pénibles  pour 
les  malades;  il  peut  même  être  initial,  et  l'on  a  pu  constater  un  prurit  pré- 
icléric/ue,  dont  la  siguilication  réelle  n'apparaît  (ju'au  liout  de  plusieurs  jours. 

Le  prurit,  comme  la  bradycardie,  appartient  surtout  aux  ictères  aigus;  mais 
les  deux  symptômes,  bien  que  paraissant  relever  du  même  agent  toxi(pie,  les 
s(!ls  biliaires,  ne  sont  pas  toujours  corrélatifs,  l'un  pouvant  manquer  alors  (pie 
l'autre  existe.  Les  causes  de  celte  dissociation  symptomalique  nous  sont  encore 
mal  connues. 

Parmi  les  symptômes  moins  fré(pu>nunenl  notés  au  cours  de  l'ictère,  il  faut 
sigiuder  un  élal  congestif  de  la  base  du  poumon  droit,  de  l'œdème  des  régions 
|iré-tibiales  (N.  Guéneau  de  Mussy);  des  troubles  sensoriels  divers,  tels  que  la 
p(!rceplion  d'une  saveur  anière  dans  la  bouche,  d,-  la  xanthopsie,  de  la  nvcta- 
lo|ue  ou  de  l'héméralopie:  ces  derniers  faits  sont  très  exceptionnels. 

lleunig(')  a  récemment  relaté  deux  cas  de  ce  genre.  Dans  l'un  d'eux,  chez  un 

(')  IIf.nmg.  Iiilern.  klin.  lUoidsrhaii,  18111.  ii"  H   iM   l'J. 
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cnfanl  alteint  dicii-re  foncé,  les  objols  de  nuance  claires  paraissaient  jaunes 
pendant  le  jour,  les  objets  sombres  étaient  vus  noirs:  à  réclairage  artificiel  tous 
les  objets  semblaient  sombres.  Tous  ces  troubles  disparurent  avec  l'ictère,  et 
l'entant  put  de  nouveau  bien  distinguer  les  couleurs. 

Si  ces  troubles  visuels  ne  relevaient  que  de  l'imprégnation  biliaire  des  milieux 
inlra-oculaires  et  de  la  rétine,  ils  devraient  s'observer  chez  tous  les  ictériques, 
tandis  qu'ils  sont  des  plus  rares.  Il  s'agit  donc  probablement  d'un  phénomène 
central,  d'une  action  spécifique  possible  des  éléments  de  la  bile  sur  les  centres 
corticaux  qui  président  à  la  vision  des  objets  et  à  la  perception  des  couleurs 
(Hennig). 

C.  Un  processus  aussi  complexe  que  celui  de  l'imprégnation  iclérique  des 
humeurs  et  des  tissus  ne  va  pas  sans  porter  bientôt  une  atteinte  plus  ou  moins 
profonde  à  la  statique  des  échanges  nutritifs,  et  cela  juS(|ue  dans  le  foie  lui- 
même. 

Les  expériences  de  Dastre  et  Arthus(')  ont  montré  que  la  biligénie  et  la  gly- 
cogénic  sont  complémentaires,  conséquentes  l'une  à  l'autre,  et  résultant  d'une 
même  opération  de  chimie  intracellulaire. 

Si,  par  la  ligature  d'un  seul  des  quatre  canaux  hépati([ues  du  chien,  on  pro- 
duit une  rétention  biliaire  partielle  dans  le  foie,  on  peut  chez  le  môme  animal, 
au  même  moment  (du  •)"  au  15"  jour),  comparer  une  portion  de  foie  ictéri(pie  à 
une  portion  d'organe  resiée  saine. 

L'évaluation  de  la  teneur  du  parenchyme  ictérique  en  sucre  total  (sucre  -+- 
glycogène),  faite  d'après  la  méthode  de  Bœhm,  d'HolTmann  et  de  Seegen, 
montre  un  abaissement  constant  du  pouvoir  glycogénique,  et  cela  dans  la  pro- 
portion de  15  ou  12  à  10  environ.  La  détermination  directe  et  distincte  du  gly 
cogène,  par  la  méthode  de  Kiilz,  conduit  au  même  résultat  : 

«  Cette  modification  du  pouvoir  glycogénique,  même  dans  ces  limites  res- 
treintes, doit  exercer  un  retentissement  appréciable  sur  la  nutrition.  Elle  expli- 
qua, étant  données  les  relations  de  la  production  glycogénique  avec  l'activité 
musculaire  et  la  chaleur  animale,  riiifUience  sur  l'oi-ganisme  entier  d'une  alté- 
ration de  la  fonction  biliaire,  même  aussi  simple  et  aussi  passagère  que  l'ictère 
de  cause  mécanique.  »  (Dastre  et  Arthus.) 

L'état  du  sang  des  ictéri(|ues  a  été  étudié  par  Ilayeni  (-)  :  il  peut  comporter 
deux  ordres  d'altérations  portani  les  unes  sur  le  sérum,  les  autres  sur  les 
hématies. 

Le  poids  spécifique  du  sang  n'est  pas  modifié  dans  l'ictère,  d'après  les  recher- 
ches de  A.  Hammerschlag(')  ;  il  reste  normal  ou  faiblement  abaissé  dans 
l'ictère  catarrhal  ou  lithiasique,  et  s'il  décroît  au  cours  des  cancers  hépatiques 
ou  de  la  cirrhose  biliaire,  ce  n'est  qu'en  raison  directe  de  la  cachexie  que  pro- 
duisent ces  maladies. 

Les  moililicalions  du  sérum  seront  plus  utilement  étudiées  à  propos  de  la 
physiologie  pathologique  des  ictères. 

Quant  aux  lésions  des  globules,  on  les  supposerai!  a  jirioyn  très  fréipuMites, 
jiuisqiie  la  liile  attaque  et  dissout  les  hématies.  Cependant  les  globules  rouges 
résisleni  le  plus  souvent,  môme  au  cours  dos  ictères  chroniques,  alors  que  les 

(M  \.  Dastp.e  c\  m,  .\fitiics.  Arch.  de.  plnjsiol.,  ISS'J,  p.  475. 

(-)  G.  ILvYEM.  Du  sang.  18X9.  p.  510. 

(■•)  A.  Il.\MMEnsciiLAC.  Centf.  /'.  ktiii.  Mcd.,  1801,  p.  .S.ïli. 
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urines  conlieniienl  des  sels  biliaires,  et  le  sérum  i('téri(|ue  ne  renferme  pas  sen- 
siblement plus  de  pigment  sanguin  que  le  sérum  normal. 

Les  recherches  récentes  de  Hamburger,  de  ^'aquez,  ont  même  montré  ce 
fait  curieux  que,  au  cours  des  ictères  par  rétention,  la  résistance  des  hématies 
est  non  seulement  conservée,  mais  accrue.  A  cet  égard,  on  peut  établir  une  dis- 
tinction très  nette  entre  les  ictères  directement  hépatogènes  et  les  ictères  qui 
ne  sont  hépatogènes  que  secondairement,  la  première  étape  du  processus  étant 
une  liéiiKtloUj^e  anormale  et  exagérée  ;  l'hémoglobinurie  paroxystique,  l'intoxi- 
calion  par  la  toluylène-diamine  donnent  des  exemples  typi(|ues  de  ces /cièj'cs 
liéinatoli/luji/es,  si  dill'érenls  des  autres  ictères  par  la  destruction  massive 
des  hématies.  Peul-èlre,  du  resie,  au  moins  pour  la  toluylène-diamine,  s'agit- 
il  moins  dune  tlesliuction  des  globules  dans  le  sang  circulant  que  dune  alté- 
l'ation  de  ces  globules  portant  sur  leur  résistance  et  sur  leur  matière  colorante, 
altération  qui  provocpie  vraisemblablement  la  destruction  des  hématies  par  les 
organes  hématolyliipies  et  spécialement  par  le  l'oie  (A.  'Vast  (')). 

Quant  aux  globules  blancs,  leurs  variations  paraissent  moins  dépendre  de 
l'ictère  lui-môme  que  de  ses  causes  (-). 

Les  urines  ictériques,  outre  les  caractères  propres  qu'elles  doivent  à  la  pré- 
sence du  ou  des  pigments  biliaires,  peuvent  présenter  de  grandes  variations 
dans  leur  quantité  comme  dans  leur  qualité;  nous  verrons  toute  l'importance 
pronostique  des  crises  polyuriques  et  azoturiques.  L'examen  histologique  y 
luontre  la  présence  habituelle  île  cylindres  hyalins,  et,  assez  souvent,  de  globes 
à  couches  concentriques  de  leucine,  et  de  cristaux  aciculaires  et  pelotonnés  de 
lyrosine. 

Dans  les  ictères  par  rét(Mition,  Biernacki  ("•)  a  montié  la  grande  aliondance 
des  acides  sulfo-conjugués  dans  l'urine,  tant  qu'il  y  a  un  obstacle  au  cours  de 
la  bile,  et  leur  retour  au  taux  normal  dès  que  les  fèces  sont  recolorécs. 
Ces  acides  sulfo-conjugués  proviennent  presque  exclusivement  des  fermentations 
puii'ides  intestinales,  et  ils  en  donnent  comme  la  mesure. 

Comme  corollaire  des  divers  phénomène-^  morbides  (pie  nous  \cnons  d'étu- 
dier, il  faut  ajouter  ce  fait  important,  (|ue  tout  ictère,  même  léger  et  fugace, 
retentit  plus  ou  moins  sur  l'étal  des  forces  du  malade.  Les  ictéri(|ues  sont,  ou 
bien  des  ilépressifs,  en  état  de  véritable  asthénie  physique  et  psychique,  ou 
bien  tristes,  facilement  irritables,  et  ces  modifications  de  caractère  ont 
donné  naissance  à  l)ien  des  dictons  populaires.  Ils  maigrissent,  en  outre,  et 
ce  (h'périssement ,  presque  constant,  peut  en  quelques  jours  leur  l'aire 
perdre  jusqu'à  8  et  10  livres  de  leur  |)oid3;  leurs  masses  musculaires  devien- 
nent molles  et  alTaiblies,  et  nous  verrons  combien  il  est  habituel  de  voir 
les  convalescents  d'ictère,  même  bénin,  paraître  presque  relever  d'une  maladie 
grave. 

Nous  ne  faisons  que  signaler  ici  la  survenance,  au  cours  d'un  ictère,  de  phé- 
nomènes généraux  graves,  tels  que  la  fièvre  avec  ses  dillérents  types,  les 
hémorragies,  les  troubles  fonctionnels  du  .système  nerveux.  Ce  sont  là  comme 
autant  de  .symptômes  surajoutés,  contingents,  qui  dépendent  bien  moins  de 
l'irlère  que  de  sa  cause  et  des  autres  lésions  (irganiques  associées  :  ils  nous 
servent,  en  'jiniiiuc,  à  établir  des  catégories  dans  le  vaste  groujie  des  ictères; 

(')  .\.  Vast.  Aclion  de  la  tubn/lrne-diaminc  .<!»•  les  yhibules  roui/es.  Tlit^-se  do  Paris.  1800. 
(-)  AoiuRD  Cl  LoEPER.  Lcs  t,'l()ljules  l)laii(s  rians  l'iclrio.  .Soc.  tle  biiiL,  ij  fi-vi'ici-  10(11. 
('')  RiERNACKl.  Cenlv.  f.  med.  Wiss.,  ISOl),  ii»-  V^  ol  .Ml. 
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ils  précisent  la  valourdiagnoslic[ue  et  surtout  pronostic[ue  du  «yndiome.  plutôt 
qu'ils  n'eu  font  partie  intégrante. 

Tout  ce  qui  précède  s'applique  surtout  aux  ictères  aigus  ou  suliaigus:  cesonl 
eux  qui  olTrent  le  plus  au  complet  l'ensemble  du  syndrome. 

Les  ictères  chroniques  présentent  à  peu  près  le  même  tableau,  mais  l'atteinte 
qu'ils  portent  à  l'état  général  est.  le  plus  souvent,  profonde.  Sous  l'influence 
des  troubles  de  l'assimilation  intestinale,  de  l'auto-intoxication  à  causes  multi- 
ples qui  se  développe,  des  lésions  organiques  secondaires,  les  sujets  devien- 
nent de  plus  en  plus  faibles  et  amaigris  et  finissent  par  tomlter  dans  un  véri- 
table état  de  cachexie  ictérique,  s'ils  ne  sont  emportés  plus  rapidement  par 
les  phénomènes  terminaux  de  l'ictère  grave.  Ce  sont  les  ictères  chroniques  par 
lithiase  (|ui  sembhmt  comporter  la  survie  la  plus  longue,  jusqu'à  4  et  même 
ti  ans  ;  l'intégrité  relative  des  reins  dans  les  ictères  lithiasiques.  le  caractère 
purement  local  de  la  lésion,  expliquent  cette  sorte  de  bénignité  du  pronostic. 

Au  cours  des  ictères  chroniques,  se  montre  assez  souvi-nl  cetle  afi'ection 
singulière  de  la  peau  et  des  muqueuses,  le  xanthélasma  plan  ou  tubéreux,  dont 
les  rapports  avec  les  maladies  du  foie  sont  incontestables,  bien  que  leur  patho- 
génie  nous  soit  mal  connue. 


CHAPITRE    VI 

PHYSIOLOGIE    PATHOLOGIQUE   DES   ICTÈRES 


La  physiologie  pathologique  des  ictères  a  donné  lieu  à  un  grand  nombre 
d'expériences  et  de  théories,  dont  la  revision  complète  et  iléfinitive  nécessiterait 
de  1res  longs  développements,  tout  en  soulevant  bien  des  questions  obscures 
et  encore  mal  résolues. 

Un  certain  nombre  de  points  fondamentaux  sont  cependant  dès  maintenant 
acquis,  et  nous  allons  voir  quel  secours  peut  en  tirer  la  clini([ue  ('). 

A.  Prenons  d'abord  le  cas  le  plus  simple,  celui  qui  ne  peut  prêter  à  aucune 
contestation  :  c'csl  l'ictère  par  rétention. 

L'expérience  princeps  a  été  faite  par  Saunders,  en  1795  :  ligature  du  canal 
cholédoque  chez  le  chien,  et,  deux  heures  après,  coloration  jaune  du  .sang  sus- 
hépatique  et  de  la  lymphe  provenant  du  foie.  Il  est  à  noter  ([ue  le  résultat  de 
cette  expérience  classique  est  très  différent  suivant  l'animal  sur  lequel  on 
opère;  chez  le  cobaye  on  n'observe  ni  ictère,  ni  passage  du  pigment  biliaire 

(')  Pour  toute  celle  queslion  e-vpéi'imcnlale  île  la  pathogénie  des  ictères,  on  consultera  : 
G.  H-WEM.  Du  siinr/  et  île  ses  altérations  anatomigues.  l'aiis,  18X9,  et  Bull,  de  lu  .^oc.  méd.  des 
hi'ip..  1890  et  1891.  —  P.  Tissier.  Essai  sue  la  jjatliulugie  de  la  séerélion  biliaire.  Thèse  de 
Paris,  18X9;  —  de  ruiobilinurie.  Reoue  générale  in  Gaz.  des  hùp..  Il  juillet  1891.  — 
H.  Sen.\tor.  Berliner  Ktinik,  in  Saminlung  Klir^isrlier  Vorlrnge,  fasc.  I.  Beilin.  1X8S.  — 
EnNST  Stadelmann.  Der  Icterus  und  seine  versehiedeuen  Fornien,  Stuttgart.  1891  (ouvrage 
important  où  l'on  trouvera  l'exposé  de  nombreuses  expériences  sur  la  sécrétion  biliaire,  et 
surtout  sur  les  ictères  loxiques).  —  W.  IIallibirton.  Texl  book  of  rltemiral  phi/siology 
und  pallwUtgij.  London,  1891.  —  A.  Gautier.  Cours  de  chimie,  t.  III,  Chimie  biologique,  Paris, 
1892. 
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diins  les  urines;  chez  le  eliat,  l'ictère  est  très  lardil':  chez  le  chien,  il  est  plus 
raiii<le  el  i)liis  conslanl;  chez  l'homme,  la  clinique  nous  apprend  que  l'occlusion 
du  cholédoque  détermine  très  rapidement  la  jaunisse.  C'est  par  ce  mécanisme 
de  rétention  biliaire  ([ue  s'explique  le  plus  ^rand  nombre  des  ictères  observés 
en  patholoi^ie  humaine. 

En  pareil  cas,  il  y  a  évidemment  résor'plion  iulra-hépati(|ue  de  la  bile  retenue, 
et  ce  n'est  là  qu'un  cas  particulier  de  la  loi  de  Cl.  Bernard  :  les  glandes  sont  ou 
peuvent  être  des  organes  aussi  actifs  pour  la  résorption  que  pour  la  sécrétion. 
Une  expérience  très  élégante  de  Heidenhaïu  en  fournil  la  preuve  :  on  engage 
dans  le  cholédoque  le  tube  d'un  manomètre  plein  il'une  solution  de  sulfate 
d'indigo;  si  l'on  augmenle  la  pression  verticale  du  liijuide,  les  téguments  et  les 
tissus  se  colorent  en  bleu;  c'est  là  l'image  parfaite  de  l'ictère  par  résorption 
intra-hépalique. 

La  résorption  liiliaire  inira-hépalique  se  l'ail,  le  plus  soummiI,  par  les  lym|iha- 
tiques  (Ludwig);  mais  elle  peut  aussi,  au  moins  expérimentalement,  piendre  la 
voie  sus-hépatique,  comme  l'a  [irouvé  Lépine  en  I8N,"(. 

Les  avis  sont,  du  reste,  encore  très  partagés  sur  le  rôle  et  l'importance  rela- 
tive de  ces  deux  voies  d'absoriition.  D'après  von  Frey  el  \'aughan  Ilarley,  chez 
le  chien,  après  ligature  du  cholé<lo(pu>  la  ligature  du  canal  Ihoraciciue  empêche 
l'ictère  d'apparaître,  ou  le  l'ait  cesser,  au  moins  momentanément,  s'il  est  déjà 
établi;  l'absorption  de  la  bile  t-n  rétention  se  ferait  surtout  par  les  espaces  lym- 
phali([ues  péri-vasculaires.  Au  contraire,  les  expériences  récentes  de  Oueirolo 
et  Benvenuti,  de  Wertheimer  et  Lepage('),  de  D.  Gerhardt,  tendent  à  démon- 
trer qu'après  ligature  simultanée  du  cholédoque  et  du  canal  thoracique,  le 
passage  du  pigment  biliaire  dans  l'urine  et  l'ictère  ne  sont  pas  sensiblement 
relardés.  Dans  la  résorption  biliaire  ictérigène,  le  rcMe  prépondérant  semble 
donc  revenir  aux  vaisseaux  sanguins,  le  rôle  accessoire  et  complémentaire  aux 
lymphatiques. 

(jette  résorption  est  d'autant  ]ilus  facile  que  la  pression  sécrétoii'e  est  très 
faible  dans  les  voies  biliaires. 

L'injection  intra-veineuse  de  bile,  si  elle  est  massive  et  i-apide,  tue  l'animal 
avant  que  l'ictère  ait  eu  le  temps  de  se  produire  (Fellz  el  Hitler).  Praticiuée 
lentement  (Vulpian,  'ihi)  grammes  en  5  jours  chez  le  chien),  elle  donne  des 
résultats  positifs.  De  môme,  Bouchard  a  j)u  reproduire  l'ictère  par  injection 
intra-veineuse  de  la  biliiul)iue  pure.  Dans  les  cas  types  d'ictère  par  i-élenliim, 
il  faut  el  il  suflit,  pour  (ju'ily  ait  ictère  vrai  ou  biliphéique,  (|ue  deux  couditidus 
soient  réalisées  ;  {"conservation,  exaltation  même  parfois,  de  la  fonction  bili- 
génique  de  la  cellule  héjiaticpie;  '2' inversion  du  courant  sécréloire  de  la  bile, 
échappement  el  ditfusion  par  les  lynq)hati(pies  et  les  veines  sus-hépatitpies  de 
la  bile  qui  ne  passe  plus  que  peu  ou  point  par  ses  voies  naturelles. 

L'examen  hislologi(|ue  du  foie  ictériipie  montre  la  réalité  de  la  rétention 
biliaire,  son  degré  [)lus  ou  moins  jïronoucé  d'iidensité  on  d'ancienneté,  doid 
permet  déjuger  l'injection  fine  des  capillaires  biliaires  intercellulaires.  L'expli- 
cation, qu'a  proposée  Hanoi,  de  l'ictère  |>ar  la  Jinloralimi  tr/ibrridabr  des  lobules 
me  parait  plus  nominaU;  ([ue  réelle. 

L'ictère  par  rétention  se  caractérise  clini(|ucmenl  :  pai-  la  présence  dans  les 
urines  du  pigment  biliaire  normal,  «pie  l'acide  azoti<pie  monti-e  sous  forme  de 

(')  !■;.  Wertiii;imei!  cl   I,.  !.i:i'A(a:.  Juunial  dr  pln/s.  et  île  palli.  f/éi)éivle,  mai's  IS'.l'.l.  p.  i.VJ. 
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liilivcrdine:  par  la  coloration  jaune  verdaire,  plus  ou  moins  foncée,  du  .sérum 
.«anwuin('):  par  la  décoloration  grisâtre  des  fèces. 

B.  Il  arrive  fréquemment,  en  clinique,  que.  chez  des  sujets  subictériques  ou 
ictériques,  l'urine  ne  semble  pas  contenir  traces  de  pigment  biliaire.  L"acide 
azotique  nitreux.  versé  le  long  des  parois  du  verre  coni(|ue.  développe  une  colo- 
ration brun  acajou  vieilli,  mais  la  réaction  de  (imelin  n'a  pas  lieu. 

C'est  pour  expliquer  les  faits  de  ce  genre  qu'a  l'-té  édifiée  pai-  (iuiiler  dès  1857 
la  théorie  ingénieuse  de  «  l'ictère  héniaphéique  »,  dont  on  trouvera  l'exposé 
complet  dans  la  thèse  de  Dreyfus-Brisac  (1878).  Voici  en  quels  termes  ce  der- 
nier auteur  résume  la  doctrine  de  Gubler  :  «  L'hémoglobine  provenant  de  la 
destruction  globulaire  se  transforme  en  pigment  biliaire  et  s'élimine  par  la  bile: 
qu'il  y  ait,  sous  une  influence  morbide  quelconque,  à  la  suite  d  un  enqioison- 
nement  par  exemple,  une  destruction  trop  rapide  des  globules  sanguins,  le  foie 
deviendra  impuissant  à  transformer  en  biliphéine  l'hémoglobine  ainsi  mise  en 
liberté,  et  la  matière  colorante  du  sang  s'accumulera  dans  le  sérum,  non  sans 
subir  diverses  modifications  à  travers  le  torrent  circulatoire  ». 

C'est  à  ces  pigments  pathologiques,  qui  dérivent  de  l'hémoglobine  incomplè- 
tement élaborée,  que  l'on  donne  le  nom  d'hémaphéine,  et  l'on  appellera  héma- 
phéisme  l'accumulation  de  l'hémaphéine  dans  le  sérum  sanguin. 

L'hémaphéisme  peut  également  se  produire  quand,  la  dénutrition  globulaire 
n'étant  pas  exagérée,  le  foie  est  subitement  ou  profondément  atteint  dans  son 
activité  sécrétoire.  à  la  suite  soit  de  lésions  organiques  liépatii|ues.  soit  de 
troubles  circulatoires  et  nerveux. 

Ainsi  l'hémaphéisme  est  sous  la  dépendance  de  deux  causes  qui  souvent,  du 
reste,  exercent  simultanément  leur  action  :  la  dégloltulisation  exagérée  (insuf- 
fisance Iti^paliqiie  relative);  et  l'altération  fonctionnelle  du  foie  (insuffisance 
hèpatiqui'  absolue)  (Dreyfus-Brisac). 

Cet  ictère  hémaphéique.  ainsi  défini,  se  rencontre  principalement  chez  les 
saturnins,  les  alcooliques,  au  cours  des  pyrexies  et  phlegmasies  aiguës,  des 
maladies  chroniques  du  foie,  telles  que  la  cirrhose  atrophique:  il  termine  fré- 
quemment les  ictères  biliphéiques  un  peu  prolongés  et  intenses. 

Au  point  de  vue  symptomatique.  il  dift'ère  des  ictères  biliphéiques  par  les 
caractères  suivants  :  coloration  des  téguments  jaune  sale,  jaune  pâle,  sans 
reflets  verdàtres;  pas  de  prurit  ni  d'éruptions  cutanées,  pas  de  ralentisse- 
ment du  pouls;  matières  fécales  un  peu  décolorées,  ou,  plus  souvent,  très 
colorées. 

Cette  conception  de  l'ictère  hémaphéique,  brillamment  soutenue  par  (jubler 
et  par  ses  élèves  A.  Robin  et  Dreyfus-Brisac.  contenait  en  germe  toute  la  doc 
trine  des  pigments  biliaires  modifiés,  tels  que  nous  avons  appris  depuis  à  les 
connaître,  et  introduisait  dans  la  science  cette  notion,  toute  nouvelle,  de  l'insuf- 
fisance hépatique  absolue  ou  relative.  Elle  a  donc  constitué  un  grand  progrès. 
et  il  serait  aujourd'hui  injuste  de  roublior. 

(')  Pour  rexiiiiien  ilu  sérum,  indispensable  à  l'étude  analytique  clés  ictères,  on  emploiera 
le  procédé  de  Ilayem  :  on  jiique  à  la  lancette  la  pulpe  bien  nettoyée  de  l'un  des  doigts, 
dans  une  petite  éprouvette  de  •">  centimètres  cubes,  nettoyée,  séchée  et  flambée,  on  recueille 
de  2  centimètres  à  2  centimètres  et  demi  de  sang;  la  coagulation  une  fois  faite,  l'éprouvette 
bouchée  est  mise  dans  un  endroit  frais  en  hiver,  dans  une  glacière  en  été.  .\u  bout  de  2i 
à  4X  heures,  le  caillot  s'est  rétracté  et  le  sérum  peut  être  recueilli  isolément,  pour  être 
soumis  à  l'examen  speclroscopique  et  chimique. 
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Tcllo  (|iroll('  a  ('U'  l'ormiilc'e,  ccpondaiit.  la  llit'orif  de  riiéniaplu'isme  n'est  plus 
acceplalilc.  Ellle  esl  passible  de  deux  grosses  objections. 

La  preniiéi-e  esl  d'ordre  chimique  :  c'est  que  l'hémaphéine  n'existe  pas,  n'a 
jamais  pu  être  isolée,  ni  du  sérum  sanguin,  ni  de  l'urine.  La  réaction  donnée  par 
l'acide  nitrique  esl  grossière,  inapte  à  caractériser  un  corps,  el  nous  verrons 
quels  éléments  chimiques  complexes  elle  peut  masquer. 

La  seconde  objection  est  d'ordre  pathogéniqne  :  Ihémaphéisme,  ainsi  que  son 
nom  rindi(pM\  attribue  au  pigment  sanguin  un  rôle  prépondérant,  subordonne 
trop  le  fonctionnement  de  la  cellule  hépaticpie  à  ses  variations  quantitatives; 
alors  que,  sauf  dans  quelques  cas  particuliers,  c'est  la  cellule  hépatique  qui  est 
le  nioteurinilial  du  processus,  c'est  sa  lésion  qui  commande  les  déviations  évolu- 
tives de  l'hénioglobine. 

One  Irouve-l-on,  en  réalité,  ilans  ces  urines  soi-disant  liémaphéiques?  Des 
travaux  tout  récents  nous  l'ont  appris. 

Tout  d'abord,  P.  Tissier  a  montré  que  dans  certaines  urines  iK'maphi'-iipies  la 
réaction  de  (imelin  était  non  i>as  absente,  mais  masquée:  qu'on  jiouxail  la 
faire  reparaître,  soit  en  diluant  l'urine,  soit  par  un  arliflce  techni(|ue:  poni' 
cela,  on  précipite  incomplètement  les  [ligmenls,  au  moyen  d'une  petite  quantité 
de  sulfate  d'ammoniaque:  on  reprend  le  précipité  par  un  mélange  d'alcool  et  de 
chlorofoi'ni(>,  et  l'acide  nitri(|ne  nilieiix  permet  alors  de  déceler  facilement  les 
pigments  biliaires  normaux. 

La  réaction  hémaphéitpie  porte  donc  sur  des  judduils  complexes,  dont  les 
liigments  normaux  peuxt-nt  faire  partie:  mais  à  la  réaclion  (■olorc'e  de  ceux-ci, 
se  superjioseni  les  réactions  d'autres  jiir/incnts  niudifirs^  l'urobiline  el  son  chromo- 
gène,  le  pigment  rouge  brun,  l'urochrome,  l'indol,  le  skatol  (P.  Tissier).  C'est 
la  nature  el  le  rôle  de  ces  pigments  modifiés  qu'il  nous  faut  mainlenaid  étudier, 
de  deux  d'entre  eux  surtout  :  l'uiobiline  et  son  chromogène,  le  pigment  rouge 
brun. 

1"  L'urobiline.  isolée  et  étudiée  d'abord  i)ar  .lalTé  (18()><-IS(iy),  puis  par  Disfpu' 
(1878)  surtout  au  point  de  vue  des  relations  chimiques  qui  unissent  l'urobiline 
aux  pigments  biliaire  et  sanguin,  par  (ierhardt,  par  Ouincke,  an  point  de  vue 
médical  el  pathogc-nique,  n'est  vraiment  entrée  dans  le  domaine  de  la  sémio- 
lique  et  de  la  clinique  ([ue  depuis  les  beaux  travaux  que  lui  a  consacrés 
Ilayem. 

Les  expériences  de  .Maly  onl  prouvé  que  lurobilinc  di'rivc  de  la  liilirubine  par 
hydratation  et  réduction,  celle-ci  dérivant  rlle-nième  <lc  l'hémoglobine.  L'hémo- 
globine se  transformerait  successivement  dans  le  foie  en  hématine.  bilirubin(\  et 
urobilinc.  L'urobiline  serait  toujours  le  troisième  stade  de  <lécomposilion  de 
riiénioglobine,  l'hématine  étant  le  premier,  le  second  étant  soit  la  bilirubine,  soil 
rhémalo|iorphyrine.  suivant  f[ue  la  transformation  s'efferliic  dans  le  foie  ou  dans 
les  autres  lissnsde  l'économie  (A.  Chassexant  (')  ). 

On  peul,  par  réduction  encore,  passer  de  l'urobiline  à  son  chroniogène,  (|ui 
constitue  ainsi  le  dernier  échelon  de  celte  série  descendante;  comme  on  peut, 
en  sens  inxcrse,  remonter  pai-  voie  d'oxydations  successives  du  chromogène  de 
l'urobiline  jus(|u'à  la    bilirubine. 

Lurobilinc  se   carncli'riM"    par   dcu\    réarlious   ])i'incipales   :  Inue   chimique. 
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la  fluorescence  de  la  solulion  urobilique  en  présence  du  chlorure  de  zinc  ammo- 
niacal; l'autre,  à  la  fois  plus  délicate  el  plus  rapide,  relève  de  l'examen 
speclroscopi<|ue.  tel  que  Hayem  l'a  formulé.  La  solution  d'urobiline  (l'urine 
le  plus  souvent)  est  placée  fraîche  dans  un  lube  à  essai,  après  filtralion  si  c'est 
nécessaire:  l'examen,  fait  à  la  lumière  du  grand  jour  avec  un  spectroscope  à 
main,  montre  une  bande  sombre  d'absorption,  très  nette,  située  à  la  partie 
droite  du  vert  entre  le  vert  et  le  l^leu.  ou  plus  exactement  entre  les  raies  6  et  F 
de  Frauenhofer. 

Le  chromogène  de  l'urobiline  ne  donne  aucune  réaction  spéciale,  mais  par 
l'addition  d'eau  iodo-iodurée  on  voit  apparaître  la  bande  de  l'urobiline. 

La  bande  de  l'urobiline  doit  laisser  subsister  sur  sa  droite  une  partie  des 
rayons  bleus:  ceux-ci  ne  sont  plus  visibles  s'il  y  a.  en  même  temps  (jue  l'urobi- 
line. du  pigment  biliaire  normal. 

Pour  constater,  en  pareil  cas,  la  présence  de  l'urobiline  dans  une  urine  bili- 
phéi(ine,  par  exemple,  on  emploiera  le  procédé  suivant  dû  à  Hayem  et  basé  sur 
hi  dillusil)ilité  plus  grande  de  l'urobiline  que  du  pigment  biliaire  :  au-dessus  de 


*  Fig.  :!. 

I.  Spcrlre  ilc  l'uiobiline  d,Tns  l'uriDe  acidi'.  —  ÏI.  Specire  (les  |jifrments  liiliaiies  dans  l'urine.  — 
III.  Spectre  de  l'uroliiline  en  solution  dans  l'urine  tr.iitée  par  le  chlorure  de  zinc  ammoniacal.  (D'après 
Havem.l 


l'urine,  on  verse  doucement  dans  le  tube  à  essai  une  certaine  quantité  d'eau 
<listillée,  en  évitant  que  les  deux  liquides  ne  se  mélangent;  l'urobiline  difTuse 
jusque  dans  les  couches  liquides  supérieures,  et  son  spectre  isolé  peut  y  être 
constaté. 

L'urine  normale  ne  contient  pas  d'urobiline.  mais  parfois  seulement,  des  traces 
de  chromogène. 

Les  urines  urobiliques  sont  en  général  d'un  jaune  rougeàlre,  un  peu  orangé, 
sans  que  leur  aspect  puisse  donner  autre  chose  que  des  présomptions  (Winter 
a  montré  que  les  solutions  pures  d'urobiline  sont  d'un  rouge  assez  franc,  avec 
i|uelques  tons  rosés  sur  les  bords,  quand  on  les  agite).  Elles  sont  un  peu 
dicliroïques,  jaunes  par  transparence,  rougeàtres  à  la  lumière  réfléchie. 

La  valeur  que  l'on  doit  attribuer  à  l'urobilinurie  en  sémiotique  a  été  appré- 
ciée très  (lifféremment  suivant  la  théorie  palhogénique  adoptée  par  les  auteurs. 

D'a|irès  la  tliéoric  piipnentairc.  soutenue  par  Kiener  et  Engel,  Quincke,  el 
son  élève  G.  Iloppe-Seyler.  l'urobiline  proviendrait  d'une  réduction  lente,  spon- 
tanée, du  pigment  biliaire  extravasé  dans  les  tissus.  Contre  cette  théorie,  plai- 
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<Jeut,aiii!~i  que  l'a  l'ait  rcmar(|uei-  P.  Tissier,  eli'absonce  cruroLiline  dans  la  peau 
des  sujets  atteints  d'ictère  même  ancien  (Hayeni),  et  sa  non-apparition  possible 
dans  les  urines  ou  le  sérum,  soil  après  des  ictères  très  prolongés,  soil  après  des 
injectioiïs  sous-cutanées  de  l)ilirubine. 

L'urobilinurie  d'urii/iiir  lirmolytiquc,  ailmise  dès  18!M  par  A.  Viglezio,  n'est 
pas  douteuse,  et  serait,  d'après  cet  auteur,  direclcMnent  proportionnelle  à  l'inlen- 
sité  de  destruction  des  globules  louges;  c'est  à  ce  titre  qu'elle  se  montre  à  la 
suite  d'épanchenienls  sanguins  un  peu  abondants. 

Uorlyiiu'  intestinale,  Jjasée  sur  l'identité  chimique  de  l'uroliilineet  de  la  stcrco- 
biline,  et  admise  par  Riva,  est  contestée  par  Ilayeni. 

Mais  la  théorie  hépatique  de  rurobilinuric,  de  Hayem.  rend  compte  du  plus 
grand  nombre  des  faits  cliniques.  L'urohiline,  dit  Hayem,  est  le  pigment  du 
l'oie  malade,  le  produit  de  l'insutlisancc  hépatique:  il  y  a  un  rapport  constant 
entre  l'urobilinurie  persistante  et  intense,  et  les  lésions  atrophiques  ou  dégéné- 
ratives  de  la  cellule  hépatique.  Et  c'est  bien  dans  le  foie,  et  non  dans  le  sérum 
sanguin,  que  se  fait  cette  transformation  de  l'hémoglobine  en  urobilinc,  puisque 
toujours  dans  les  cas  de  ce  genre  la  bile  cyslique  contient,  à  l'autopsie,  des 
quantités  plus  ou  moins  considérables  d'urobiline,  à  l'exclusion  pai  l'ois  de  tout 
autre  pigment  (Hayem.  1*.  Tissier). 

La  fdiation  des  phénomènes  est  donc  la  suivante;  cellule  hépati(iue  malade, 
évolution  défectueuse  du  pigment  sanguin  qui  se  transforme  dans  le  l'oie  en 
urobiline,  résorption  de  cette  urobilinc  hépatique  et  urobilinhémie,  enfin  urobi- 
linurie  élimina  triée. 

Encore  faut-il  tenir  compte  ici  ilaulrcs  londilions  extrinsèques,  et  eu  ))arli- 
culier  de  V imperméabilité  rénale,  capable  d'cnqiècher  le  passage  de  l'urobilinc 
dans  l'urine  ('|. 

La  réalil(''  de  cette  palhdgé'nie  nous  sera  plus  hiiii  démontrée,  et  mius  verrons 
quelle  large  place  tient  l'uroliilinurie  (lans  les  syndromes  urologiques  des  diverses 
maladies  du  foie. 

L'état  de  la  cellule  hépatique  n'intervient  pas  seul  du  resle.dans  la  piixluclioii 
du  symptôme;  l'abondance  des  matériaux  chromogènes  à  élaborer  dans  le  foie 
rend  compte  des  variations  en  plus  ou  moins  de  l'urobilinurie.  Celle-ci  «  est 
fonction  de  la  lésion  hépaticjue,  et  l'intensité  de  l'urobilinurie,  fonction  de  l'acli- 
vilé  de  la  destruction  globulaire  »  (P.  Tissier). 

2''  Le  pigment  rouge  brun,  entrevu  par  Méhu,  isolé  par  \\'inter,  est  le  plus 
important  dans  la  série  encore  mal  connue  de  ces  pigments  modilir's,  intermé- 
diaires entre  l'urohiline  et  la  bilirubine,  et  provenant  de  cette  dernière  par  voie 
de  réduction.  Ce  pigment  ronge  brun  (/>//Ù7;/>/<//hc  de  P.  Tissier)  se  foinie  sponta- 
nément au  contact  de  l'air,  dans  les  solutions  soil  d'urobiline,  soit  de  bilirubine, 
d'après  Winler:  il  (lonne  la  même  réarlioii  spc'Tiale  (|ue  le  pignieni  Ijdiaire 
normal. 

L'acide  nilri(pie  nitreux  donne,  dans  l'urine  à  |iigmenls  modiliés  cl  ni)lainnicnl 
à  pigment  rouge  brun,  une  coloration  d'un  brun  acajou  |)lus  ou  moins  sondire, 
tandis  qu'il  ne  donne  aucune  réaction  nette  dans  les  urines  purement  urobilitpies. 

Nos  notions  sont,  on  le  voil.  encore  bien  insuffisantes  au  sujet  de  ces  pigments 
modifiés,  du  pigment  rouge  brun  en  particulier.  Celui-ci  serait  d'autant  plus 
imi)ortant  à  mieux  connaître  qu'il  semble  à   lui  seul,  dans  certains  cas,  pouvoir 
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donner  lieu  à  une  coloration  jaune  des  léa:uincnls.  Mais  cesictèrcs  bilirubidiques 
sont  encore  trop  mal  connus  pour  pouvoir  trouver,  dans  le  cadre  général  des 
ictères,  la  place  qui  leur  reviendra  sans  doute  un  joiu-. 

Le  rôle  tinctorial  du  pigment  rouge  brun,  de  la  bilirubidine.  est -du  reste 
contesté  aujourd'hui  par  Hayem.  Il  reste  admis  par  d'autres  observateurs  ('). 

C.  Nous  devons  maintenant  nous  demander  quels  rapports  unissent  entre  eux 
ces  ictères  par  pigment  biliaire  normal  et  par  pigments  biliaires  modifiés.  Sont- 
ils  toujours  indépendants,  ou  peuvent-ils  se  succéder,  se  commander  l'un 
l'autre? 

1"  Le  cas  le  plus  simple  nous  est  déjà  connu,  c'est  celui  de  l'ictère  qui,  iiili- 
phéique  dès  le  début,  reste  tel  jusqu'à  la  fin,  avec  ou  sans  urobilinuric.  11  con- 
stitue, dans  la  classification  de  Hayem,  un  groupe  caractérisé  par  la  présence 
des  pigments  biliaires  normaux  dans  l'urine  et  le  sérum,  avec  ou  sans  urobiline. 
C'est  le  type  de  l'ictère  par  rétention  avec  décoloration  des  fèces. 

2°  L'ictère  héniaphéique  de  Gubler,  tel  que  nous  l'avonsdécrit,  présente  dans 
le  sérum  des  pigments  ]>iliaires  assez  abondants  et  des  traces  d'urobiline:  dans 
l'urine,  urobiline  associée  à  des  pigments  biliaires  modifiés.  Cliniquement. 
ictère  léger  en  général,  et  matières  fécales  peu  caractéristiques.  Cette  forme, 
ainsi  que  la  suivante,  s'observe  souvent  au  décours  des  ictères  biliphéiques, 
pour  former  ce  que  Gubler  et  ses  élèves  appelaient  Vlœinaphéisme  sccondoire. 
ô"  La  troisième  catégorie  comprend  des  cas  d'ictère  léger,  assez  prononcé 
quelquefois  quand  il  s'agit  d'ictères  chroniques:  l'urine  ne  contient  que  de  l'uro- 
biline.  mais  le  sérum  contient  à  la  fois  et  de  l'urobiline  et  des  pigments 
biliaires. 

4"  Le  sérum  et  l'urine  ne  contiennent  que  de  l'urobiline:  il  n'y  a  pas  d'ictère, 
sauf  traces  persistantes  d'un  ictère  biliphéique  ou  héniaphéique  antécédent. 

Celle  répartition  des  ictères  en  quatre  groupes,  établie  par  Hayem  et  adoptée 
par  P.  Tissier,  nous  rend  bien  compte  de  la  multiplicité  possible  des  étapes 
parcourues  par  un  même  ictère,  et  nous  verrons  combien  il  est  fréquent  de  voir 
se  succéder  les  phases  biliphéic[uos.  hémaphéic[ues  et  urobiliques.  Retenons  dès 
maintenant  que  la  valeur  d'un  ictère  donné  ne  peut  être  convenablement 
appréciée  fpie  par  l'examen  méthodique  et  comparatif  de  l'urine  el  du  sérum. 
Le  tableau  suivant  résume  et  combine  les  classifications  très  analogues  propo- 
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1»  Léger     subie-/  jPas,lo,,i^m,.nt  l'ili^ùe-J^olorolioa  nonnale. 

tere )  '  "  fPeu  ou  |)as  d  urohiline.N 

2»Subiclère.   .   pigment  biliaire,  urobi-jPasdc  pigme.U  ljiliaire,Jf.^,^^.^,.^^  normale. 

(     une I     uroliiluir ) 

r,    Irlére.  .   .       .\Pi?îm<>nll*i"''aire,urobi-^Pign.enl    biliaire.    "■■o-jLégèroraenl.IéeoIorées. 

I     Une /     biline )      " 

;i,i;.ro  foncé..  jP'g"^''"'   "^"'«i':?.'    avecjPigment   biliaire,    avec^p-^^i^^-pg. 
(    ou  sans  urobiline..   .(    ou  sans  urobiline  .   .S 


sées  pai-    Hayem   et  Tissier,  et.  plus  récemment,  par  Ouincke  {-):  certains  de 
ces  ictères,  avec  pigments  biliaires  normaux  ou  modifiés  présents  dans  le  sérum 

(')  A.  GiLDERT  et  J.  Cast.\igne.  Presse  méd.,  1890,  p.  152,  et  Soc.  de  biol.,  29  avril  1899. 
(*)  H.  OciNCKE  et  G.  IIoprE-SEYLER.  Die  krankheile»  der  Leher.  Vienne.  1899,  p.  76. 
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el  absfiils  dans  les  urines,  ont  éU-  décrils  de  nouveau  sous  le  nomi^itrlc-res  acho- 
Itiriqiu's.  Nous  aurons  à  revenir  sur  celte  question. 

Il  n'y  a  pas.  en  réalité,  d'ictère  uroljilii|ue:  il  y  a  seulement  des  cas  d'ictère 
avec  urobilinurie,  ce  qui  est  bien  dillérent.  A  riiypoUièse  de  l'iclère  urobilitiue, 
on  peut,  avec  Hayem,  P.  Tissier,  Stadelmann,  opposer  des  objections  décisives. 

Le  pouvoir  tinclorial  de  l'urobiline  est,  d'aliord,  des  ])lus  faibles  :  les  expé- 
riences de  Kiener  el  En^el  ont  nionlré  son  inaplilude  à  coliu'er  des  tissus,  qui 
sont  toujours  fortenieiil  leinlès  dans  l'ictère  biiipiiéii|ue.  La  dill'usibilité  très 
f>rande  de  l'urobiline,  la  rai)idité  de  son  éliniination  rénale,  iu-bèvent  d  empêcher 
son  action  tinctoriale  sur  les  tissus. 

De  plus,  il  peut  y  avoir  une  uiobilinurie  aliondanle  el  prolongée  sans  qu'il 
se  produise  le  moindre  ictère;  et,  en  revanche,  cpiand  il  y  a  ictère  avec  des 
urines  simplement  urdliiliijues,  nous  avons  vu  que  le  sérum  ne  contenait 
pas  seulement  de  l'uroluline,  mais  aussi  tles  pifj^menls  biliaires  normaux  ou 
modifiés. 

L'urobiline  n'est  donc  pas  a]ilc  à  produire  l'ictère:  seuls  sont  ict('rit;èiies  la 
bilirubine  el  les  jiignK'nls  m()(!ili(''s.  nulamnienl  parmi  ceux-ci  le  pigment  rouge 
brun. 

.Sa\oir  dinpiel  de  ces  ('lénienls  tinctoriaux  relève  un  cas  d'ictère  esl  de 
première  importance  pour  le  pronostic,  .si  l'on  admet  avec  Hayem  que  l'ictère 
biliphéiquc  est  l'ictère  des  malades  dont  la  cellule  hépatique  est  demeurée 
saine,  et  l'ictère  hémaphéique  celui  des  malades  dont  le  foie  est  altéré. 

/'.  Le  rôle  pré|)ondérant  ipie  toutes  les  recherclies  modernes  attrijjuenl  a  la 
cellule  hépatique  dans  la  pathogénie  de  l'ictère  nous  montre  combien  est 
devenue  insoutenable  la  théorie  de  l'ictère  par  suppression  des  l'on<-lions  hépa- 
tiques (Andral).  Elle  esl  luinée  |)ar  la  preuve  expérimenlale,  taid  de  fois  donnée 
depuis,  que  pignu'ut  et  acides  biliaires  sont  des  produits  direcis  de  laclivité 
]i(''|)ali(pu»,  et  ne  |)réexisteut  nullement  dans  le  sang.  Lictère  esl,  a\ant  tout, 
un  syuqitùme  li('p/U<j(jrni'. 

E.  Mais  peut-il  être,  dans  d'autres  cas,  d'origine  bémalique,  sans  rapport 
avec  une  résorption  intra-hépaticpu^  de  ]>rodnits  pigmentaires?  Existe-t-il,  en  nu 
nuit,  des  (Clercs  Itérnatogènca  ou  mieux  /tciiiatolytiqueal  C'est  là  une  (|nesli()n 
qui  a  soidevé  d'interminables  controverses;  l'accord  semlile,  aujourd'hui,  à  peu 
près  l'ail,  et  ]iour  la  plupai'l  des  auteurs  récents  la  ré|)onse  doit  èlre  négative. 

Ici  interviennent  ce|iendanl  <li'  iniinbi'euses  e\|)i''riences  (pi'il  l'an!  savoir 
interpréter. 

Que  chez  le  chien  on  injecle  du  sang  d('librin(''  sous  la  peau  (  Foncel .  lla\ciii), 
ou  une  solution  d'hémoglobine  dans  rinleslin  <mi  ilans  une  grande  séreuse 
(Naimyn),  et  l'on  verra  apparaîtrez  du  pigment  biliaire  dans  le  sérum  et  l'urine. 
Mais,  en  même  temps,  la  bile  est  modifiée,  elle  de\ient  épaisse  et  filante,  foncée, 
et  contient  un  excès  notable  de  matière  colorante. 

Même    résultat    pour   les  injeclions    intraveineuses    d'iii'uioglnbini'    (Slaili'l 
niaïui);    la    quantih'    de    bile    sécréh-e    ne    change     pas,    mais    ce   liipiide  ])enl 
contenir    jusepi'au    duiibli'   de    son    laii\    pigiiuMilaire,    les    acides    biliaires    ne 
changeant  pas. 

11  en  va  de  nièiiie  pour  les  injeclions  inlra- veine  uses  de  bilirubine  ( 'l'arc  ha  notl. 
Vossius);ici  encore  le   l'oie    eoncenlre   et    excrèle  l'excès  de  pigmeiil   circnlanl, 

ICHAUrrARD  ) 


42  MALADIES   DU   FOIE   ET   DES   VOIES   BILIAIRES. 

cl  l'iclèiT  aussi  bien  que  l'appaiilion  tic  la  matière  colorante  dans  les  urines 
n'ont  lieu  que  si  les  limites  de  l'activité  biligéniciuc  normale  du  l'oie  sont 
dépassées. 

(_)n  est  arrivé  également,  par  une  antre  voie,  à  des  conclusions  identiques. 
On  a  provoque  une  hémoglobinhémie  expérimentale  par  divers  procédés,  tels 
que  injeclions  d'eau  dans  les  veines  des  chiens  (Hayem),  inhalations  d'hydro- 
gène arsénié  (Naunyn,  Stadelmann),  ingestion  de  la  morille  rouge  (Ponfick). 
bans  tous  ces  cas,  même  processus,  hémoglobinhémie,  hémoglobinurie,  ictère 
pro|)orlionné  au  degré  de  la  destruction  globulaire,  bile  épaissie  et  foncée,  par 
hypercholie  pigmentaire.  De  même  encore,  pour  les  ictères  par  vastes  brûlures 
des  téguments,  par  empoisonnements  par  le  naphtol,  l'aniline,  etc. 

La  clinique  donne,  elle  aussi,  la  preuve  des  connexions  étroites  qui  unissent 
Ihémoglobiuliémie  cl  l'ictère.  Ponfick  a  montré  que  souvent  l'accès  hémoglo- 
binhémique  pouvait  se  juger  par  une  congestion  spléno-hépalique,  avec  ou  sans 
ictère:  l'hypercholie  pigmentaire  sert  comme  soupape  de  sûreté  et  peut  prévenir 
l'hémoglobinurie. 

Mais  les  deux  démonstrations  les  plus  lypicpies  sont  fournies  par  les  deux 
poisons  ictérigènes  par  excellence,  la  ttiluyléne-diamiue  et  le  phosphore. 

Les  expériences  de  Schmiedeberg,  d'Afanassiew,  de  Stadelmann,  ont  tracé 
riiisloire  complète  de  l'empoisonnement  par  la  loluylène-diamine.  Voici,  d'après 
Stadelmann,  qtiels  en  sont,  chez  le  chien,  les  résultats: 

Au  point  de  vue  anatomique.  dissoinliou  dc<  ln'Muaties.  anémie  des  aninuiiix 
mis  en  expérience,  dégénérescence  graisseuse  du  foie,  avec  production  de 
concrétions  cylindriques  et  ramifiées,  mais  sans  infiammation  du  tissu  i-on- 
jonctif:  lésions  de  néphrite  parenchymateuse  aiguë. 

L'étude  des  fonctions  hépatiques,  faite  sur  des  chiens  à  fistule  biliaire, 
permet  de  distinguer  dans  le  processus  biligénique  plusieurs  périodes. 

Dans  une  première  phase  (commençant  environ  deux  heures  après  l'injection 
l()xi(|U(^  sous-cutanée,  et  durant  une  douzaine  d'heures),  hypersécrétion  de  la 
bile  l't  surtout  de  son  pigment. 

La  seconde  phase  commence  vers  la  I  i'  heure,  et  dure  de  CO  à  70  heiu'es, 
la  bile  est  très  peu  abondante,  trouble,  claire  et  comme  muqueuse,  à  peine 
reconnaissable. 

L'ictère,  qui  ne  manque  jamais  chez  le  chien,  commence  déjà  pendant  le 
premier  stade,  atteint  son  maximum  pendant  le  second,  et  commence  à  décroître 
au  déclin  de  celui-ci. 

Les  acides  biliaires  passent  dans  l'urine,  mais  sans  cpie  leur  courbe  d'élimi- 
nation soit  parallèle  à  celle  du  pigment.  Ils  se  monticnt  dans  l'urine  de  iJ2  à 
48  heures  après  l'empoisonnement,  atteignent  leur  maximum  21  heures  après 
leur  ap|)arition,  puis  décroissent  et  disparaissent.  L'ictère  se  montre  donc  déjà 
15  à  20  heures  après  l'injection  toxiipie,  alors  (pie  ce  n'est  qu'un  peu  plus  tard 
(pie  les  acides  biliaires  passent  dans  les  urines. 

Comme  conclusion  de  sa  longue  série  d'expériences,  Stadelmann  déclare 
enfin  (|ue  «  l'ictère  ])ar  toluylène-diamine  est  hé|)alogène,  est  un  ictère  par 
résorption  ».  l'oi'Uiule  (pii  a  le  tort  de  lu*  pas  tenii'  compte  du  phénomène  initial, 
Vliéiiinl<ili/!<i'. 

Dans  l'intoxication  phosphorée  aiguë,  d'après  le  nu''nie  auteur,  le  (h'but  du 
processus  est  le  même  :  hypersécrétion  biliaire,  et  hypercholie  pigmentaire. 
Mais  ensuite  les  dilférences  entre  les  deux  empoisonnements  s'accusent.  Avec 
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la  toluylèno-diamine  commonre  inimédialciiicnl  le  second  slado.do  l)il('  trouble, 
claire,  muqueuse:  avec  le  ])lios|)liore,  on  observe  vui  intervalle  (!<■  '2  à  ô  l'ois 
'24  heures,  où  la  bile  est  redevenue  normale  :  puis,  à  mesure  qu'elle  devient 
plus  trouble  et  plus  muqueuse,  rictcre  se  développe  lentement.  L'explication 
■en  est  probablement  dans  ce  l'ait,  t[ue  ce  n'est  pas  le  phosphore  lui-même  qui 
modifie  ainsi  la  bile  et  détruit  la  celbile  hépatique,  mais  bien  un  de  ses  |)r(idiiits 
•de  combinaison  qui  prend  naissance  dans  le  tractus  intestinal. 

La  clinique  nous  montre  même  évolution  :  la  première  période  de  réaclion 
toxique  est  suivie  d'une  accalmi<'  d(^  ."•  à  t  jours,  puis  simultanément  se  monlrcnl 
et  l'ictère  et  la  tuméfaction  douloureuse  du  t'oie. 

Il  est  à  noter  que,  dans  toute  cette  série  d'expérience.s,  on  reproduit  Ijicii  plus 
facilement  le  |vassage  dans  l'urine  des  |>i2;-ments  biliaires  normaux  ou  modiliés 
que  de  l'urobiline.  C  est  (pu^.  suivant  la  remarque  de  Hayem.  les  animaux  ont  le 
foie  sain,  indemne  de  toute  tare  antérieure,  tandis  que.  chez  l'hounne.  la 
fré(pience  de  l'alcoolisme,  ou  di'  niala<li(>s  [iréalables,  explique  la  moindre  résis- 
tance de  la  cellnle  lié|(atif[ue. 

Poui'  tci'niiuei'  I  (''ludi'  e\|ii'Tiincnlalc'  des  ii'lères.  une  question  reste  à  se 
poser  :  cette  transformation  des  |)roduits  chromogénes.  provenant  de  la 
•destruction  des  hématies,  en  pigments  biliaires,  où  se  fait-elle,  dans  le  sang 
■circulant  lui-même,  ou  dans  le  foief 

La  clinique  nous  avait  déjà  appris  que,  au  cours  de  l'ictère  grave,  l'ictère 
peut  disparaître,  la  maladie  continuant  son  évolution  fatale,  ((uan<l  la  destruc- 
tion hépatique  est  complète  (Jaccoud). 

Les  expériences  de  Stern,  de  Minkowski  et  Xaunyn,  donnent  des  résultats 
concordants.  On  produit  chez  le  canard,  par  inhalations  d'hydrogène  arsénié, 
une  déglol)ulisation  massive,  et  l'on  sup])rinie  physiologiquement  le  l'oie,  par  la 
ligature  du  cholédoque  et  de  tous  les  \aisseaux  hépatiques:  très  rapidemcul  le 
[)igment  biliaire  disparaît  du  S(''rum  et  île  j'urine.  L'hémoglobine  ne  |ieut  donc 
se  transformer  en  bilirubine  cpie  par  l'intervention  de  la  cellule  hépatique. 

Ces  ictères  toxiques,  hématogènes  en  apparence,  sont  donc  hépatogènes  en 
réalité,  et  l'on  peut  dire  que  l'iclére  esl  fniicilnn  morbide  de  la  cellule  héputique, 
connue  la  bilif/énie  en  e^ft  fonction  normale.  Ici  encore,  suivant  la  loi  de 
•Cl.  Bernard,  la  maladie  n'est  que  l'étal  physiologique  perverti  et  dévié. 

Nous  arrivons  donc  à  cette  conclusioTi  générale,  que  l'iclére  n'est  cpie  la 
traduction  symptoniatifpie  de  la  résorption  inlra-h(']mti([ue  du  pignu'ul  biliaire 
noi'uial  ou  modifié. 

(UHIe  résorption  elle-même  dépend  de  l'inversion  du  courant  séci'éloire 
biliaire;  la  pression  devenant  plus  l'-lcM'e  dans  les  voies  biliaires  (pie  dans  les 
lymphatiques,  c'est  par  ceux-ci  que  s'(Aaciicnl  les  |iignients  s('ci'él('s.  péiu-lranl 
ainsi  en  plein  torrent  circulatoiic,  eu  iiiriur  Icnqis  que  les  \eines  sus-liépali(pu"s 
servent  aussi  à  leur  ditl'usion. 

Les  deux  moments  physiologiques  de  l'iclére  sont  donc  bien  définis  :  réten- 
tion et  résorption  dans  le  foie,  d'où  la  clmléiaie.  Nous  veri-ons  plus  loin'que 
celle-ci  peut  rester  isolée,  ou  eu I rainer,  comme  conséipiences  cliniipies,  la 
cholurie  et  V imprégnation  pigmenlaire  (/es  léi/i/nieiit<.  conjngiH''es  ou  dissociées, 
suivant  les  cas. 

Pour  tous  les  cas  où  existe  un  ol^sladc  MiiT.-iiiiipir  (■•\idcul,  la  réleulion 
biliaire  est  manifeste.  .Mais  jtour  l'expliipicr.   au  cours   île  c(>s  ictères  toxiques 

ICHAVFFARD'\ 


U  MALADIES   DU   FOIE   ET    DES   VOIES   BILIAIRES. 

expérimentaux,  comme  au  cours  de  plusieurs  variétés  appartenant  à  la  clinique 
humaine,  il  faut  se  rappeler  cette  apparence  si  spéciale  de  la  bile  notée  au 
laboratoire  par  Stadelmann.  Cette  bile  épaisse  et  surchargée  de  pigments  n(^ 
trouve  parle  cholédoque  qu'un  écoulement  insuffisant:  elle  stagne,  provoque 
une  hypertension  dans  le  Iractus  biliaire,  se  résorbe  enfin.  Le  parallélisme,  noté 
dans  les  expériences,  entre  les  modifications  de  la  bile  et  l'apparition  de  l'ictère, 
prouve  le  bien  fondé  de  cette  théorie. 

Ce  qui  importe  ici,  ce  n'est  donc  pas  tant  la  quantité  que  la  qualité  de  la  bile 
sécrétée,  et  à  la  notion  de  l'ictère  polyrholique  doit  être  substituée  celle  de 
l'ietère  par  hyperclioJic  pif/mentaire.  On  peut,  avec  Stadelmann,  adopter  pour 
cette  catégorie  de  faits  le  nom  d'ictères  pléiorhromiques. 

On  ]ieut  résumer  ainsi  l'ensemble  des  notions  précédentes  : 

ICTÈRES 

PAR    RÉSORPTION    INTRA-HÉPATIOUE    DE 


I  i 

pigments  iiiliaiivs  normaux.  pigments  hilinires 

I  modifiés. 

I  I  . 

rétention  absolue  rotenlion  lelnlive 

(ictères  .    (ictères 

de  cause  mécanique).  pléioctiioniiques). 


CHAPITHI'    VU 
DES   ANGIOCHOLÎTES   ET   DES    CHOLÉCYSTITES 


Pour  bien  comprendre  comment  naissent  et  é\olnent  les  angiocholites,  ou 
inflammations  des  voies  biliaires,  il  ne  faut  jamais  perdre  de  vue  que  la  glande 
biliaire  peut  être  réduite,  schématicjuemenl,  à  une  cellule  hépatique  reliée  au 
tube  intestinal  par  un  canal  excréteur.  Celui-ci,  ou  tractus  biliaire,  est  à  une 
de  ses  extrémités  en  continuité  anatomique  et  physiologique  directe  avec  la 
cellule  hépatique,  dont  il  constitue  l'une  des  voies  de  décharge;  il  s'abouche, 
par  sou  autre  terminaison,  dans  le  milieu  intestinal,  et  en  partage  ainsi,  dans 
une  certaine  mesure,  les  vicissitudes  pathologiques. 

Toute  l'histoire  des  angiocholites  est  comprise  entre  ces  deux  pôles,  hépa- 
tique et  intestinal,  et  nous  pouvons,  «  priori,  prévoir  nue  double  origine  jtos- 
sible.  une  double  orientation  du  processus  pathogénique. 

Par  la  cellule  hépatique,  ce  sont  surtout  des  actions  toxiques  qui  entreront 
enjeu,  et  la  lésion  évoluera  de  haut  en  Ixis,  pour  ainsi  dire,  au  niveau  d'abord 
des  capillaires  biliaires  terminaux.  A  ce  groupe  des  angioc/iolites  terininnlc^ 
descenrlanteg,  d'ordre  toxique,  n'appartiennent  encore  que  peu  de  faits  bien 
connus;  la  pathologie  expérimentale  nous  en  ofl're  un  bel  exem|)le  dans 
l'intoxication  |)hosphorée  aiguë:  l'histologie  pathologique  nous  permettra  d'en 
suspeiter  l'existence  <laus  lujmbre  de  faits  que  nous  aurons  à  examiner,  au 
coiu's  di".;  cirrhoses,  des  hépatites  aiguës  ou  subaiguës,  etc.  Pour  le  moment. 
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nous  laisserons  de  côté  toutes  ces  aiis^iocliolites  que  le  microscope  seul  permet 
<le  constater. 

Par  la  voie  intestinale,  au  contraire,  tout  est  dilTérenl  :  mode  de  début  des 
angiocholites,  pathogénie,  évolution;  il  s'agit  alors  d'an(jii)r/iolite>i  trxivulaii-cx^ 
Hscendantes-,  d'ordre  infectieux;  des  travaux  récents(')  ont  éclairé  liien  des 
points  de  leur  iiisloire,  et  nous  montrent  l'extension  très  grande  et  l'importance 
capitale  en  pathologie  hépatique  de  ce  processus  des  m/'(^cù'o«s  ^//(«(res;  c'est 
lui  que  nous  allons  étudier  dans  ce  cli.ipilre. 

L'angiocholite  des  troncs  extra  li(''pMli(pn's,  ou  des  canaux  inleriulnilaii-es, 
peut  se  présenter  à  l'état  d'inllanimation  catarrhale  ou  suppurée. 

Dans  le  simple  catarrhe  des  voies  biliaires,  les  canaux  enllammés  sont 
dilatés;  leur  muqueuse  est  é|)aissie,  d'un  rouge  vif,  tapissée  par  une  couche 
d'un  mucus  louche  et  visqueux,  (|ui  [)eMl  même  faire  bouchon,  et  obturer 
ainsi,  nous  le  verrons,  l'extrémité  ampullaire  du  canal  de  Valer.  L'examen 
histologique  montre  que  cet  exsudât  est  formé  de  nuicine,  de  leucocytes  et  de 
cellules  desquamées  provenant  de  l'épithélium  cylindrique  de  revêtement. 

L'angiocholite  suppurée  peut  se  pri''senter  sous  forme  de  types  anatomiques 
très  dilféients. 

a)  Abcès  miliaire>>  disséminée,  formant  dans  tout  le  parenchyme  du  foie  un 
nombre  infini  de  petits  abcès  blanchâtres,  gros  comme  des  grains  de  mil  ou 
de  chènevis,  et  séparés  par  du  tissu  sain.  Cruveilhier(^)  a  admirablenietd  décrit 
et  figuré  cette  lésion,  et  en  avait  déjà  soupçonné  le  siège  dans  les  radicules 
biliaires. 

Histologiquemenl.  le  pus  peut  être  cuilecté  dans  la  cavité  uk-uic  du  canal 
biliaire  dilaté  (Jolfroy).  et  loujouis,  en  jiareil  cas,  on  trouve  dans  le  foyer  des 
cellules  épithéliales  cylindriques;  ou  bien  il  se  forme  par  un  mécanisme 
différent,  à  la  périphérie,  des  conduits  biliaires  dont  le  diamètre  varie  de  !20  à 
40  u.  (Charcot  et  Gombault).  Ces  abcès  péri-(nu/iorholiti<jii('!<  sont  directement 
en  contact  avec  le  territoire  hépatique  voisin,  aux  dépens  duquel  ils  peuvent 
s'étendre,  devenant  ainsi  le  point  de  dé[)art  de  véritables  abcès  du  foie. 

b)  Que  la  paroi  du  canal  luliairc  enflammé  soit  détruite,  soit  de  dedans  en 
dehors,  soit  en  sens  inverse,  et  il  se  formera  sur  son  trajet  un  abcès  dont  le 
contenu  sera  directement  teinté  par  la  bile,  un  «//céx  bilinirr.  Les  petites  cavités 
ainsi  formées,  grosses  comme  des  pois  ou  même  des  noisettes,  renfei-ment  un 
muco-pus jaunâtre,  contenant  des  leucocyt<>s  granuleux,  de  l'épithélium  cylin- 
drique, des  masses  amorphes  de  pigment  jaune  d'or;  leur  paroi  est  (îinbryon- 
naire,  ou  même,  dans  les  cas  à  marche  lente,  fibro-vasculaire  et  analogue  à  une 
véritable  membrane  pyogéniquc. 

Quand,  en  même  temps  que  l'angiocholite,  il  y  a  rétention  biliaire,  le  paren- 
chyme hépatique  est  d'un  vert  plus  ou  moins  foncé,  le  contenu  des  petits  abcès 
présente  la  même  coloration,  et  peut  simuler  des  foyers  d'apoplexie  biliaire; 
l'examen  histologique  seul  montre  la  nature  inllammatoire  de  la  lésion. 

Quand    l'angiocholite   suppurée    reconnaît   sa   cause   la    plus    fréquente,    la 

(')  On  Irouvpro.  dans  In  Tlièsc  ili'  i:.  Dui-rk  [Les  infertions  hiliuircs.  l'aris,  I8!)l).  et  (l;ins 
une  iÎPVLie  générale  du  mémo  aiilour  [Gaz.  des  hop.,  2*2  aoill  1801),  l'exposé  d'importantes 
rcclierclips  iiersonnelles.  et  In  l)il)liiigrnpliio  1res  complète  de  la  question.  —  Nous  ferons  ;"i 
ces  travniix  de  nombreux  emprunts. 

(-)  ('.ncvEiLUiEH.  Atl.  d'anal,  patlml.,  li'  livr..  [i.  (i. 
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lithiase  biliaire,  on  trouve  mélangé  au  niuco-pusdu  sable  biliaire,  de  petits  calculs- 
ramifiés,  ou  même  des  calculs  enchalonnés  ou  libres  dans  la  cavité  de  l'abcès, 

c)  Ces  abcf's  biliaires  peuvent  être  solitah-es,  semés  à  grande  distance  le  long- 
dès  conduits  entlammés,  ou  au  contraire  ngminés,  formant  par  leur  confluence 
de  vastes  foyers  qui,  à  cause  de  leur  configuration  spéciale,  ont  pu  dans  cer- 
tains cas  méi-iler  le  nom  d'abccs  nréolaires  du  foie. 

d)  Les  abcès  angiocholitiquesou  péri-angiocholitiques  peuvent  se  compliquer 
de  lésions  secondaires  ;  les  unes  sont  locales,  par  simple  extension  du  processus 
pyogénique,  telles  la  pyléphlébite  suppurée,  la  péritonite  enkystée  sous-hépa- 
tique; les  autres  se  produisent  à  distance,  et  sont  le  résultat  d'une  septicémie 
d'origine  biliaire. 

De  ces  lésions  à  distance,  la  plus  importante  est  l'endocardite  végétante 
ulcéreuse,  observée  en  X^'i'i  par  Jaccoud('),  bien  étudiée  en  1886  par  Nelter  et 
Martha,  plus  récemment  par  Auberl('),  par  Salles  et  Barjon(^).  C'est  sur  la 
mitrale,  le  plus  souvent,  ou  sur  les  sigmoïdes  aortiques  que  s'insèrent  les 
végétations  pédiculées  :  exceptionnellement  sur  la  tricuspide  (1  cas  de  Rondot). 
L'examen  baclériologique,  sur  lequel  nous  aurons  à  l'evenir,  permet  de  con- 
stater la  présence  des  mêmes  microbes,  et  dans  les  canaux  biliaires  enflammés, 
et  dans  les  végétations  endocardiaques.  La  préexistence  des  troubles  hépatiques, 
par  ictère  lithiasique  le  plus  souvent,  permet  d'établir  ainsi  la  filiation  des 
phénomènes  :  infection  des  voies  biliaires,  septicémie  secondaire,  et  greffe  des 
microbes  pathogènes  sur  des  valvules  cardiaques  parfois  modifiées  déjà  par  des 
lésions  antérieures. 

Cette  endocardite  végétante  secondaire  pcul  cllc-mêinc  (Icvciiir  le  point  de 
départ  de  lésions  tertiaires,  par  dissémination  viscérale  ou  périphérique  d'em- 
bolies infectieuses. 

Il  s'agit  là  dune  complication  des  plus  graves,  toujours  mortelle  dans  les 
cas  actuellement  connus,  et  rapidement  du  15''  au  18'  jour,  par  exception  le 
47*^  jour  dans  le  cas  de  Netter  et  Martha. 

«> 

La  bactériologie  des  angiocholites  nous  est  connue  par  une  série  de  travaux 
récents  que  l'on  trouvera  réunis  dans  les  thèses  de  Dominici(*)  et  de  Mignot (■'■). 
C'est  une  question  encore  neuve,  toute  française,  et  qui  revendique  chaque 
jour  une  plus  large  place  en  pathologie  hépatique. 

Normalement,  la  bile  cystique  ne  contient  pas  de  germes,  et  les  voies  biliaires 
sont  également  aseptiques,  sauf  au  niveau  de  la  dernière  portion  du  cholé- 
doipie,  où  Duclaux.  Netter,  ont  signalé  la  présence  normale  du  hacteriuni  coli 
commune,  et  du  staphylocoque  doré. 

Mais  le  milieu  duodénal,  où  se  déverse  la  bile,  est  l'habitat  normal  de  nom- 
breux germes;  Gessner.  E.  Dupré  y  ont  observé  le  colibacille,  les  staphylo- 
coques, le  streptocoque;  à  létat  pathologique,  d'autres  espèces  encore  peuvent 
s'y  rencontrer,  entres  autres  le  pneumocoque,  le  bacille  typhique,  etc. 

Eh  bien,   la   frontière  qui  sépare  la  zone  canaliculaire  aseptique  de  la  zone 

(')  J.\ccoiD.  (.'li)i.  iiiikl.  de  L((riboi!<ière. 

{-)  P.  AcBERT.  Ds  t'emlocni-dile  uleèreusc  végétante  dans   les   infections  biliaires.  Thèse   de 
Paris,  ISiM. 
("•)  J.  S.\LLKS  et  F.  15AR.I0N.  l'rov.  méd.,  16  mai  1890. 

(*)  DOMIMCI.  Des  ant/iiirlidliles  et  rlKilcrysliles  suppiirécs.  Thèse  de  Paris,  1804. 
(■■■)  R.    Mic.NOT.   Recherclies  expérimentales   et  aiiatomiqties  sur   tes   cholécyslites.   Thèse  de 

Piins.  isnu. 
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inU'.sliiiale  inleclt-e  peul,  dans  bien  des  circonstances,  être  IVancliie  par  les 
microbes;  l'infeclion  biliaire  ascendante  se  produit,  avec  ses  réactions  inflam- 
matoires el  pyoi^t'niques. 

La  bile  elle-même  devient  un  milieu  de  rullure;  li's  expériences  de  Hanot  el 
Létienne(')  ont  montré  qu'elle  n'était  nullement  Iiactéricide,  et  pouvait  [trèter 
au  facile  développement  du  coliburillc,  du  st'ip/njlorocrus  aurciis. 

Dès  lors,  l'angiocholite  infectieuse  est  créée,  su])purée  ou  non.  telle  que 
nous  la  montrent  les  autopsies  liuuiaincs,  telle  (pie  rexp('Timentation  peut  aussi 
la  reproduire. 

Cliarrin  et  Roger(')  isolent,  dans  le  pus  d'une  angiocholitc  suppurée  humaine, 
le  colibacille;  ils  en  inoculent  les  cultures  dans  les  voies  biliaires  du  lapin  (par 
la  laparotomie,  l'ouverture  du  duodénum,  et  l'injection  directe  dans  l'iM'ilice  du 
ch(ilédoqu<'). 

Si  l'on  emploie  les  premières  cultures,  très  virulentes,  l'animal  meurt  en 
2  ou  5  jours,  et  l'on  trouve  un  foie  très  congestionné,  avec  péri-angiocholite, 
petits  abcès  intra-lobulaires,  et  nécrose  des  cellules  héj>aliques  ambiantes. 
Avec  les  cultures  atténuées  par  des  ensemencements  successifs,  la  mort  ne 
survient  que  vers  le  8°  jour,  avec  cholécystite  et  angiocholitc  suppurée,  péri- 
angiocholite,  abcès  biliaires  typiques. 

Le  bacille  d'Escherich  peut  donc  être  nettement  pyogène  pour  les  voies 
biliaires  ;  les  cas  observés  par  Gilbert  et  Girode,  par  E.  Dupré,  par  Veillon  et 
Jayle,  achèvent  d'en  donner  la  démonstration. 

Mais  il  peut  aussi  ne  pas  provoquer  la  formation  de  pus,  s'il  est  peu  abon- 
dant, ou  de  faible  virulence;  Gilbert  et  Girode  l'ont  trouvé  dans  la  vésicule 
biliaire,  dilatée  mais  non  suppurée,  d'une  lithiasique  opérée  par  Terrier. 

Voilà  un  fait  capital,  puisqu'il  nous  montre  la  possibilité  d'un  micrnliimni' 
latent  des  voies  biliaires.  Vienne  une  circonstance  nociv(^  (pndconque  et  l'in- 
fection latente  se  démasquera,  la  maladie  semblera  naître  tout  à  coup,  alor.s 
qu'elle  existait  d(''jà  en  puissance  sinon  en  acte. 

Par  sa  grande  nioldlité,  sa  tolérance  biologique,  sa  longévité,  le  colibacille 
joue  dans  les  infections  biliaires  un  rôle  prépondérant,  analogue,  comme  l'a 
dit   E.    Dupré,  à  celui  (|u'il  joue  dans  l'infection  des  voies  urinaires. 

Mais  bien  d'autres  espèces  bactériennes  ont  déjà  pu  être  constatées  dans  les 
voies  biliaires  infectées.  Les  unes  caractérisées  el  classées,  telles  que  le  sta- 
phylocoque doré  (Netter  et  Marta,  E.  Dupré,  Girode,  Frrenkel,  Naunyn,  Lamy); 
le  staphylocoque  blanc  (E.  Dupré);  le  streptocoque  (E.  Dupri-,  Malvoz,  Claisse); 
le  pneumocoque,  associé  au  staphylocoque  blanc  (Gilbert  et  Girode(^)):  le  bacille 
ty[)hi((ue  (Gilbert  et  Girode,  E.  Dupré).  —  D'autres  sont  encore  mal  définies, 
bacilles  encapsulés  ou  non,  diplobacilles,  diploco(iues,  bacilles  saprogènes 
liquéfiants    (E.    Dupré). 

Ces  divers  micro-organismes (*)  peuvent  se  trouver  isolés,  à  l'état  de  cLdture 
pure  dans  la  bile  infectée,  ou  plusieurs  espèces  peuvent  s'y  développer  simul- 
tanément (infection  polybactiM-icnne  de  E.  Dupré). 

(')  Hanoi-  cl  I.i';tienne.  Conaros  de  la  Inlicrc,  IS'.ll.  —  I^r.riENNK.  Dr  1"  bile  à  l'étui  palholu- 
giqiie.  Tlièse  <lo  Palis,  décemliio  IS'.ll. 

C)  (liiAuniN  et  FîixiER.  Soc.  biot.,  21  fi'vripr  1X91. 

('■)  A.  (ilLllElîT  el  .1.  (ÎUWDE.  HoC.  Ilitll ..  'Jl  iiiai's    181)1. 

(*)  D'après  G.  Basiianelli,  les  iniciobcs  prui^iMios  purs  se  trouveraient  surloiil  ilans  les 
antciocholiles  chroliicpies  h  marclie  lonlc.  cl  le  B.  eoli  cnminuiic  dans  les  angioclioliles  el 
cholécystites  suraiguës  [Bull,  ilelbi  II.  Ac.  mcd.  di  liomd,  17°  année,  l'ascic.  0). 
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Mais  ces  infections  si  polymorphes  des  voies  biliaires  sonl-clles  toujours 
d'origine  intestinale?  ou  doit-on  admettre  que  des  bactéries  pathogènes 
peuvent  de  la  circulation  sanguine  passer  dans  la  bile?  Les  expériences  de 
CorradoC)  ne  sont  pas  favorables  à  cette  dernière  hypothèse  :  [)our  le  pneu- 
mocoque, résultats  négatifs  chez  des  souris  et  des  lapins  inoculés,  aussi 
bien  que  dans  deux  cas  de  pneumonie  humaine;  même  absence  d'infection 
biliaire  pour  le  charbon,  la  morve:  le  bacille  encapsulé  de  Friedlander,  le 
bacille  de  la  peste  bovine,  ne  se  retrouvent  dans  la  bile  qu'au  bout  de  :20 
ou  ii  heures,  alors  que  la  propagation  par  voie  intestinale  a  eu  le  temps  de 
se  faire. 

Reste  à  se  demander  pourquoi  et  comment  l'état  aseptique  normal  des  voies 
biliaires  fait  place  à  l'infection  par  ces  divers  agents  pathogènes.  Ici  deux 
groupes  de  faits  doivent  être  distingués. 

Dans  certains  cas.  les  voies  liiliaires  restées  perméables  et  saines  trouvent 
dans  leur  déversoir  intestinal  des  microbes  adventices,  en  pleine  évolution 
virulente,  et  leur  i-ésislent  d'autant  moins  bien  que  le  foie  lui-môme  peut  déjà 
avoir  subi  l'action  nocivede  ces  mêmes  germes  ou  de  leurs  toxines;  une  angio- 
cholite.  ou  une  cholécystite  trahit  l'immigration  biliaire  infectieuse  ;  la  fièvre 
typho'ide.  la  pneumonie  avec  ictère,  nous  offrent  des  exemples  typiques  de  ce 
genre. 

Mais  bien  plus  souvent,  les  voies  biliaires  ne  sont  infectées  que  parce  qu'elles 
étaient  déjà  malades,  et  la  condition  préalable  de  l'infection,  c'est  la  rétention 
biliaire.  Rappelons-nous  le  rôle  immense  que  joue  la  rétention  dans  les  infec- 
tions urinaires  :  une  vessie  qui  se  vide  bien  et  complètement  résiste  à  l'infec- 
tion, même  expérimentale  (Lépine);  sitôt  qu'elle  est  en  état  d'insuffisance 
évacuatrice.  le  moindre  cathétérisme  l'infecte. 

Expérimentalement,  sur  le  cobaye,  Mignot  a  montré  que.  comme  chez 
l'homme,  il  n'existe  pas.  si  le  canal  cystique  est  libre,  de  cholécystite  pure;  il 
y  a  toujours  angio-cholécystite.  Quand,  au  contraire,  le  canal  cystique  est 
oblitéré,  on  peut,  suivant  le  degré  de  l'infection,  reproduire  toutes  les  moda- 
lités de  la  cholécystite,  formes  scléro-atrophiques.  hydropisiques,  suppuralives 
ou  même  perforantes. 

Il  en  va  de  même  en  (^[^(iiii';  Imit  (ilistacle  à  la  libre  canalisation  crée 
pour  l'infection  une  véritable  opportunité  morbide.  C'est  à  ce  titre  qu'in- 
terviennent les  obstructions  biliaires  de  tout  genre,  soit  que  l'obstacle  soit 
extrinsèque  (tumeurs  du  duodénum,  de  la  tète  du  pancréas,  du  hile  du  foie), 
ou  pariétal  (cancer  des  voies  liiliaires),  ou  ravitairc  (calculs,  lombrics(-).  etc.). 
A  raison  de  sa  très  grande  fréquence,  la  lithiase  biliaire  mérite  ici  la 
première  place,  et  langiocholile  calculeuse  est  de  beaucoup  la  plus  com- 
mune des  angiocholiles  infectieuses;  la  plus  grave  aussi,  puisqu'elle  trans- 
forme en  une  maladie  des  plus  dangereuses  une  lésion  hépatitiue  relativement 
bénigne. 

Dans  tous  ces  étals  morbides,  l'apparition  de  l'angiocholile  manpie  une 
échéance   redoutable,    transforme   le    tableau    clinique,    comme    nous    allons 

(•)  B.  CoRRADO.  Alli  délia  R.  Acad.  med.  di  Roma,  vol.  V,  série  IL 

(-)  E.  DcPRÉ  a  fait  ti('>  justement  remarquer  que.  en  raison  de  leur  origine  intestinale, 
les  helminthes  qui  envahissent  les  voies  biliaires  sont  essentiellement  huriérifèrcf  et  aptes 
à  provoquer  l'anifioiholite  suppurée.  Ouand  ils  sont  ase])tiques  (eumme  les  hydalides  du 
loie  non  infectées),  ds  dil.nlenl  les  voies  biliaires,  empêchent  le  libre  écoulement  de  la  bile, 
mais  ne  font  que  préjjarer  les  voies  à  l'infection  consécutive. 


DES   ANGIOCHOLITES   ET   DKS   CIIOLÉCYSTITES.  49 

le    voir.    Il    faut     donc    toujours    la    craiiidn'.    ol    la    prévenir    autant     que 
possible. 

Le  tableau  ci-dessous  résume  la  pathoiit'nie  des  angiocholites  infectieuses, 
abstraction  l'aile  de  la  série  des  ictères  infectieux,  que  nous  verrons  relever  de 
riiépatilc  au  moins. autant  que  de  rangiocholile  : 

/  /■  inrccUoii  inlosli- 

I    1°  sans  rétention  hiliairc  prculuble  n      (bacille   Ivplii- 

/      ijue,   pneumo- 

^      coque). 

(         ■     .           '  infection  iinr  les 

•!•>  iivec  rétention  biliaire  préa-  \  cavilaire        l  ,,.,,.„„:i,. .  _„,! 

■         •            <  pariétal  p.iiasil  s  noi- 

/       ,  ■     .         /  maux   (  o   1  in- 

f  ex'.rinseque  f  ... 


ANGIOCHOLITES    INFECTIEISES 
AIGUËS. 


lahte  ('),  par  ohatarlc 


La  symptomatologle  des  angiocholites  aiguës  ne  repose  que  sur  un  petit 
nomltrc  de  signes,  mais  ceux-ci  de  grande  valeur. 

Il  n'y  a  que  peu  de  fond  à  faire  sur  l'exploration  directe  du  foie  ;  ses  modifi- 
cations de  volume,  de  consistance,  relèvent  bien  plus  de  son  étal  antérieur  que 
de  la  complication  angiocholitique.  Habituellement  cependant,  on  constate 
une  sensibilité  profonde  du  foie,  un  ictère  en  général  léger,  une  intumescence 
souvent  rapide  de  la  rate. 

L'iclère  peut  faire  défaut,  et  l'on  a  fiualifié  les  faits  de  ce  genre  d'onf/iocho- 
lites  anirlériques  (A.  Gilbert). 

L'urologie  des  angiocholites  est  encore  mal  connue,  et  correspond  vraisem- 
blablement plutôt  aux  lésions  de  la  glande  elle-même  qu'à  celles  de  ses  canaux 
excréteurs. 

Restent  deux  ordres  de  symptômes;  les  uns,  fondamentaux  et  constants,  sont 
l'expression  d'une  septicémie  aiguë  ou  subaiguë  spéciale;  les  autres,  adventices, 
i-clè\ent  d'autres  lésions  oi'ganiques  subordonnées  elles-mêmes  à  la  se[)ticéinie 
angiocholitique. 

1°  Le  symptôme  capital  de  l'angiocholite,  celui  sans  lequel  le  diagnostic  n'est 
presi(ue  pas  possible,  c'est  la  ftèvre,  et  cette  fièvre  revêt  des  allures  (diniques 
si  s|)éciales  qu'on  l'a  individualisée  sous  le  nom  de  fièvre  intcrmitlcnlr  liépa 
tique.  Elle  mériterait  plus  justement  \c  nom  de  jièvri'  intennilli-nle  liHiiixepliqw, 
([iii  en  indiipierait  à  la  fois  le  caractère  (■liiii(pic  le  |)lus  frappaiil.  et  l'origine 
habiluclle. 

Les  ilescriptions  classiques  de  Monnerel,  de  ('.harcot(-)  permcllcnl  de  dis- 
tinguer plusieurs  types  du  syndrome. 

Sous  sa  forme  la  i)lus  complète,  la  plus  solennelle,  la  liè\i'c  iiilcniiil  Icidi' 
bilioseplique  reproduit  tout  l(^  tableau  d'un  grand  accès  de  fièvre  palud(''cnue. 
Même  début  par  un  frisson  violent  et  prolongé,  avec  prostration,  cyanose,  ('on- 
cenl ration  et  fréquence  du  pouls,  fièvre  (pii  rapidement  dépasse  T)'.!  degrés,  et 
lient  alleindre  jusqu'à   il   degrés,  puis,  a|irès  une  pé^riode  plus  ou  moins  pro- 

('l  liappelons  i|iie.  ilès  IS'd.  Ciiaucot  el  Gomdault.  ilaiis  Iriirs  expriiences  classiiiiios  de 
liijalnn'  du  cholédoi(ue,  avaient  vu  se  pi-oduire  des  aiiffiocliolilcs  avec  abcès  biliaires,  el 
avaieni  noté  la  présence  de  inici-o-oi'ganisines  dans  le  conleiiu  des  canaux  cnllaniniés. 
I-'asepsie  opéraloii'c  ne  poiivaiil.  èlre  paiM'aite  à  celle  époi[ue,  les  deux  ccindiliDus  ]i.atli()gé- 
niques  des  angiocholites  infectieuses  étaient  ainsi  réalisées  :  rétenlion  biliaire  et  infection. 

(-)  .l.-M.  CiiAUCOT.  LcntDs  sur  les  mal.  du  foie  et  des  voies  hitiaires,  1877,  [t.  178. 
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longée  de  chaleur  sèche,  arrive  un  stade  sudoral  assez  prononcé  souvent  pour 
que  les  linges  du  malade  soient  tout  trempés.  En  même  temps,  la  défervescence 
se  produit,  l'accès  prend  fin  après  une  durée  totale  très  variable  pouvant 
osciller  entre  4  et  12  heures. 

La  similitude  cependant  avec  l'accès  paludéen  n'est  pas  complète.  Le  début 
des  accès  est  le  plus  souvent  vespéral  (Monneret);  l'intermittence  qui  les 
sépare  est  irrégulière,  à  jours  intercalaires  plus  ou  moins  nombreux,  si  bien 
que  la  fièvre  peut  prendre  le  type  quotidien,  tierce,  quarte,  revenir  sans  pério- 
dicité fixe,  ou  deux  fois  dans  la  même  journée,  ou  même  à  longs  intervalles 
de  7  et  8  jours.  Enfin,  symptôme  capital,  la  quinine  ne  coupe  pas  la  fièvre  inter- 
mittente bilioseptique.  L'examen  du  sang,  dans  les  cas  douteux,  donnerait 
par  l'absence  des  hématozoaires  de  Laveran  de  précieuses  indications. 

L'enquête  hémalologique  peut  encore  donner,  par  la  numération  des  leuco- 
cytes, un  caractère  différentiel  très  important  :  dans  les  accès  paludéens,  le 
nombre  des  globules  blancs  reste  normal,  ou  môme  abaissé;  dans  les  accès 
biliosepliques  une  poussée  d'hyperleucocytose  accompagne  chaque  paroxysme 
fébrile:  dans  un  cas  de  F.  Pick('),  par  exemple,  on  compte  en  cinq  mois  46  grands 
accès  fébriles,  durant  chacun  de  6  à  12  heures,  et  les  jours  d'accès  existait  une 
leucocytose  pouvant  aller  jusqu'à  18  000  et  même  Ô4000  globules  blancs:  le 
chilTre  des  leucocytes  restait  normal  pendani  les  périodes  intercalaires  et  au 
début  des  accès. 

Quand  les  accès  fébriles  sont  liés,  connue  c'est  le  cas  le  plus  fréquent,  à 
l'angiocholite  calculeuse,  ils  peuvent  co'incider  avec  les  crises  de  colique  hépa- 
tique, ou  au  contraire  alterner  avec  elles. 

Ainsi   constituée  par  ces  alternances    irrégulières  d'apyrexie  et  d'accès,  la 
fièvre  intermittente  bilioseptique  peut  durer  des  semaines  el  des  mois,  jusqu'à 
ce  qu'elle  aljoutisse   soit   à  des  accidents  d'insuffisance  hépatique  aiguë,   soit, 
plus  rarement,  à  la  guérison.  et  quehpiefois  alors  après  expulsion  de  calculs 
biliaires. 
<*I1  est  un  caractère  des  accès  fébriles  auquel  ou  a  attribué  une  grande  valeur, 
surtout  depuis  une  observation  classique  de  Regnard  (Soc.  c?efî('o/.,22  nov.  1870); 
il  est  tiré  des  rapports  de  la  fièvre  avec  l'excrétion  de  l'urée.  Dans  ce  cas  d'an- 
giocholite  calculeuse.   au  cours  de  51   accès  intermittents  on   vit   le  taux  de 
l'urée  s'abaisser  au  moment  des  paroxysmes  fébriles;    de   14  à  16   grammes, 
chiffre  moyen  des  jours  apyréliques,  l'urée  tombait  à  4  ou  5  grammes  les  jours 
d'accès.  Ce  serait  là,  d'après  Charcot,  un  simple  effet  de  l'insuffisance  uréogé- 
nique  du  foie  altéré.  De  même,  dans  un  cas  de  F.  Pick,  les  courbes  du  volume 
des  urines,  de  l'urée,  de  l'ammoniaque,   de  l'azote  total,   confirmaient  pleine- 
ment la  loi  de  Regnard. 

Mais  les  faits  observés  n'ont  pas  toujours  reproduit  cette  netteté  presque 
schématique.  Déjà,  Brouardel  avait  cité  un  fait  presque  contradictoire:  Lecor- 
ché  et  Talamon(^)  relatent  deux  cas  de  fièvre  calculeuse,  et  un  cas  d'angiocho- 
lile  sy])lnliti(pie,  également  en  désaccord  avec  l'observation  de  Regnard.  Le 
rapport  de  l'hypoazoturie  avec  l'accès  fébrile  n'a  donc  rien  de  constant,  il  est 
même  l'exception,  mais  n'en  conserve  pas  moins  une  réelle  valeur  dans  les  cas 
oii  l'on  peut  le  constater  avec  évidence. 

(')  F.  PiCK.   Wiener  KUn.  Woeli.,  .')  ilocoinlii-o   l'.lOO. 
(')  Lecouchi;  ot  Talamon.  Études  médic,  18S1,  p.  ",80. 
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Voilà  la  grande  forme,  pourrait-on  dire,  de  la  fièvre  bilioseplique,  mais  non 
la  seule. 

La  fièvre,  au  lieu  d'être  franchement  intermittente,  peut  être  rémittente,  la 
température  s'abaissant  chaque  matin  sans  cependant  retomber  jus(|u'à  la 
normale.  La  marche  du  processus  est,  du  reste,  lente  et  parfois  presque  chro- 
nique, si  bien  que  cette  fièvre  rémittente  bilioseptir/i/r  ne  constitue,  en  somme, 
qu'une  variante  du  type  intermittent.  Elle  en  conserve  toute  la  gravité;'  elle 
a  même  valeur,  et  veut  dire,  dans  la  grande  majorité  des  cas,  angiocholite 
suppurée. 

Il  en  va  tout  autrement  dans  les  cas  que  Gharcot  a  distingués  sous  le  nom  de 
fièvre  hépatalgique.  Ici,  la  fièvre  est  éphémère,  et  procède  par  accès  solitaires 
ou  peu  nombreux,  qui  accompagnent  le  plus  souvent  la  migration  d'un  calcul. 
Au  début  ou  au  cours  de  la  colique  hépatique,  éclate  le  syndrome  de  l'accès 
fébrile  aigu,  violent,  pouvant  aller  jusqu'à  41  degrés;  puis  une  fois  l'accès 
terminé,  la  crise  douloureuse  tombe  également,  et  tout  rentre  dans  l'ordre, 
jusqu'à  l'échéance  indéterminée  d'une  nouvelle  colique  hépatique.  Chez  cer- 
tains sujets,  chaque  crise  entraîne  ainsi  avec  elle  un  accès  fébrile;  mais  cette 
association,  même  pour  un  malade  donné,  n'a  rien  de  constant:  certaines 
coliques  hépatiques  peuvent  être  très  fébrigènes,  d'autres  médiocrement, 
d'autres  point  du  tout. 

Cette  réaction  fébrile  peut  être  encore  plus  atténuée,  et  à  peine  quelques 
frissonnements,  un  peu  de  chaleur  et  de  malaise,  quelques  sueurs,  viennent-ils 
dénoncer  un  accès  dont  le  thermomètre  montre  le  peu  d'intensité  (38",')  à  59"). 

Sous  sa  forme  éphémère,  ou  sous  sa  forme  atténuée,  l'accès  fébrile  peut  être 
la  seule  expression  symptomati([ue  de  la  migration  calculeuse,  surtout  chez  le 
vieillard  (Mossé),  et  constituer  ainsi  une  forme  fruste,  et  purement  r(''brilc,  de 
la  colique  hépatique. 

■  Il  ne  faudrait  pas  toujours  conclure  du  degré  <le  la  réaction  fébrile  à  la 
nature  des  lésions,  à  l'existence  dune  angiocholite  suppurée.  Celle-ci  fait 
défaut  dans  les  cas  d'accès  éphémères;  elle  peut  exister,  par  contre,  la  tempé- 
rature restant  normale,  mais  c'est  qu'il  s'agit  alors  de  sujets  débilités  par  l'âge 
ou  la  misère  physiologique,  et  les  raisons  de  l'apyrexie,  dit  E.  I>u])ré,  ne 
doivent  être  cherchées  ni  dans  la  nature  des  bactéries,  ni  dans  l'insuffisance 
hépatique,  mais  bien  dans  l'état  général  des  malades.  Il  n'en  reste  pas  moins 
cliniquemcnt  vrai  que  la  fièvre  liilioseptique  à  ty[ie  intermittent  ou  rémilteut 
constitue  le  grand  signe,  l'indice  presque  pathognomonique  des  suppurations 
biliaires. 

La  p'ilhoi/énic  de  ces  accidents  fébriles  avait  d(''jà  ('■It'-  pi-(>vue  et  exposée  |)ar 
Charcot  :  la  fièvre  intermil lente  hé"patique  «  tiendrait  à  la  présence  dans  les 
voies  biliaires  dilatées  cl  cnil.immées  d'un  ]irincipe  srplique.  d'un  poison  mor- 
bide pyrétogène,  résultant  d'une  alt(''ration  du  li([uiile  biliaire.  La  lièvre  h(''pa- 
talgique,  comme  celle  de  l'angiocliolitc,  rcsullerail  i\r  rinli'oducliiiii  dans  Ic 
sang  de  l'agent  pyrétogène  hypothétique  provenant  de  l'altération  de  la  bile.  » 
Le  passage  du  calcul,  dans  la  colique  hé|)atique.  jouei-ait  le  rôle  de  cause 
occasionnelle,  aurait  pour  cITct  de  favoriseï'  rabsor|)lion  <lu  poison  morbide, 
soit  en  déchirant  la  muqueuse  des  conduits  hiliaii'cs,  soit  en  augmenlani  la 
]iression  dans  le  système  des  voies  biliaires  (Charcol).  Enfin,  comme  nouvelle 
preuve  de   l'identité   au   fond   des  deux    processus,    «    \c   frisson    hépatalgi([ue 
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inaugure  quelquefois  le  développement  d  une  série  daceès  à  retours  plus  ou 
moins  réguliers  sans  nouvelle  apparition  des  coliques  ». 

L'analogie  est  donc  parfaite  entre  la  fièvre  urétrale  ou  urosepticjuc  et  la 
fièvre  biliaire  ou  bllioscptiqur.  on  pourrait  dire  aussi  et  la  fièvre  broncho- 
septMjW  de  certaines  vieilles  dilatations  suppurantes  des  bronches. 

Les  recherches  de  la  bactériologie  moderne  ont  prouvé  le  bien  fondé  de  cette 
interprétation  proposée  par  Charcot,  et  actuellement  la  fièvre  intermittente 
hépatique  veut  dire  septicémie  jmr  infection  biliaire. 

Bien  rarement,  il  est  vrai,  on  a  recherché  l'existence  de  cette  septicémie  : 
Brieger,  Netter,  avaient  déjà  en  18St')  observé  dans  le  sang  et  cultivé  le  staphy- 
locoque doré  et  un  bacille:  chez  deux  lilhiasiques,  E.  Dupré,  n'ayant  pu  trouver 
de  microbes  dans  le  sang  digital,  en  a  trouvé  dans  le  sang  de  la  rate  ponc- 
tionnée; les  cultures  montrèrent  qu'il  s'agissait  des  deux  staphylocoques 
pyogènes.  Cette  infection  splénique  peut  survivre  de  plusieurs  jours  à  l'ictère, 
à  la  douleur,  et  même  à  la  fièvre. 

Ce  que  nous  ignorons  complélement.  c'est  le  pounjuoi  du  type  intermittent, 
si  irrégulier  souvent  et  si  tenace,  que  revêt  la  fièvre.  S'agit-il  de  générations 
microbiennes  nouvelles,  ou  plutôt  d'accumulation  lente  de  toxines  pyrétogènes, 
nous  ne  savons  encore,  pas  plus  que  du  type  fébriie  nous  ne  pouvons  conclure 
à  la  naluri>  du  germe  infectant. 

Aux  deux  degrés  ascendants  ([ue  nous  venons  de  reconnaître  à  l'infection 
biliaire,  forme  fébrigène  et  forme  pyogène,  il  faut  encore  ajouter  une  forme 
infectante,  où  des  déterminations  organiques  multiples  et  lointaines  viennent 
témoigner  de  la  large  dissémination  des  germes  pathogènes. 

L'infection  sanguine  peut  se  faire  par  la  veine  porte  (pyléphlébile  suppura- 
tive,  ulcération  de  la  veine  porte),  ou  par  les  veines  sus-hépatiques,  et  l'on  com- 
prend qu'une  de  ses  premières  étapes  soit  l'endocarde  des  cavités  droites  ou 
gauches  du  cœur.  On  voit  alors  évoluer  le  syndrome  de  l'endocardite  infec- 
tieuse, à  forme  typhoïde  ou  pyémique,  masqué  parfois  par  les  phénomènes  de 
l'ictère  grave. 

Dans  d'autres  cas.  c'est  sur  l'appareil  pleuro-pulmonaire  que  retentit  l'infec- 
tion biliaire,  parfois  même  jusque  sur  les  méninges,  comme  dans  un  cas  de 
Josias  (cité  par  Dupré)  de  méningite  suppurée  consécutive  à  une  angiocholite 
purulente  chez  un  malade  atteint  de  kyste  hydatique  du  foie. 

Ouand  l'infection  biliaire  se  localise  ou  prédomine  sur  la  vésicule,  elle  déter- 
mine rinllammation  de  celle-ci  ou  cholérystite,  et  prt'ud  une  physionomie  cli- 
nique toute  spéciale. 

C'est  de  par  la  clinique,  en  elTet,  ([ue  la  cholécystile  a  son  existence  propre, 
car  au  point  de  vue  bactériologique  elle  reconnaît  le  même  déterminisme 
microbien  que  les  angiocholites  trunculaires.  Quelques  traits  cependant  lui 
sont  propres. 

D'abord,  il  peut  y  avoir  infection  de  la  bile  cystique  sans  cholécystite,  par  un 
véritable  élat  de  microbisme  latent,  et  cela  surtout  quand  il  s'agit  de  germes 
d'origine  intestinale,  qui  ont  remonté  le  cours  de  la  bile  ('). 

D'autre  part,  le  bacille  typhique  joue  ici  un  rôle  considérable,  et  depuis 
longtemps  on  a  noté  la  fréquence  des  lésions  de  la  vésicule  au  cours  de  la 

(')  .\.  I.KTIENNE.  Recherches  baclériol.  sur  la  bile  humaine.  Arcti.  de  mcd.  expériuu.  1801, 
p.  770. 
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fièvre  typhoïde  :  cliolécystile  calarrhale,  niucopurulente,  IVanchemcnl  suppu- 
rativp,  ou  même  ulcéreuse  et  perforante,  gangreneuse  ou  avec  exsudais  d'appa- 
rence diphtéritique. 

Les  expériences  de  Gilbert  et  Doniinici,  les  recherches  de  Chiari,  les  cas 
observés  par  Longuet,  par  Faitoul  et  Raniond,  ont  montré  le  rôle  injectant  du 
bacille  d'Éberth  pour  les  voies  biliaires  et  la  vésicule  (').  Un  fait  publié  en  189i 
par  Longuet  prouverait  même  la  possibilité  d'une  infection  éberthienne  angio- 
cholécystique  sans  fièvre  typhoïde,  si,  à  celte  époque,  le  diagnostic  dilTérentiel 
du  colibacille  et  du  bacille  d'Eberth  eût  pu  se  faire  avec  certitude. 

Les  syinptoiiics  fonctionnels  de  la  cholécystite  suppurée  (la  seule  qui,  en 
dehors  de  la  cholécystite  calculeuse,  ait  une  histoire  propre)  sont  constitués 
par  des  troubles  digestifs,  anorexie,  digestions  pénibles,  diarrhée,  par  la  fièvre 
intermittente  ou  rémittente  bilioseptique  (bien  moins  prononcée  et  constante 
cependant  que  dans  les  angiocholites  suppurées),  enfin  et  surtout  par  la  dou- 
leur. Celle-ci  est  nettement  localisée  au  niveau  de  la  vésicule,  spontanée  et 
lancinante,  provoquée  surtout  par  la  pression  et  par  les  mouvemenJ.s;  elle 
s'irradie  souvent  vers  le  creux  épigaslrique. 

Liclère  n'appartient  pas  aux  cas  purs  de  cholécystite  suppurée:  quand  il 
existe,  il  doit  mettre  sur  la  trace  dune  obslruclion  (par  calculs  ou  cancer)  du 
cholédoque,  ou  de  lésions  intra-hépatiques  concomitantes  (Hagenmûller). 

Les  ^•(V/?^t'^•  phy<iiiues  sont  plus  significatifs,  et  au  premier  rang  se  place 
l'existence  de  la  tumeur  formée  par  la  vésicule  enllammée  et  distendue. 

Cette  tumeur  répond  au  bord  externe  du  muscle  grand  droit;  elle  est  régu- 
lière, arrondie  ou  piriforme,  ou  ovoïde  à  grand  axe  dirigé  en  bas  et  en  dedans. 
Elle  ne  dépasse  guère  le  volume  du  poing  (Ewald);  la  consistance  en  est 
ferme  et  rénitente;  elle  est  mate  à  la  percussion,  et  la  tluctuation  y  est  sou- 
vent difficile  à  percevoir,  de  même  que  la  mobilité  latérale  ou  l'excursion 
respiratoire. 

C'est  souvent  ]iar  la  palpulion  hinioniirllc.  comme  pour  la  recherche  du 
ballottement  rénal,  que  la  vésicule  enflammée  cl  distendue  est  le  mieux  perçue; 
par  son  siège  sous-hépatique,  par  sa  forme,  elle  peut  simuler  un  rein  droit 
abaissé,  mais  elle  est  plus  douloureuse,  et  non  réductible  par  la  pression.  Dans 
un  cas  exceptionnel  de  Guarnieri,  la  vésicule  pouvait,  par  pression,  être  vidée 
complètement. 

Tous  ces  signes  peuvent  cependant  faire  défaut,  et  la  maladie  peut*  évoluer 
sans  tumeur  apprérial>le  (Cadéac)(-);  cette  forme  presque  latente  s'observe  sur- 
tout au  C(i\us  des  iliolécystiles  de  la  fièvre  typhoïde  (Hagenmiillcr). 

Les  résultats  fournis  par  la  palpaliou  peuvent  être  dilTérents,  et  l'on  constate 
plutôt  un  empalement  général  et  ditl'us  de  la  région  sous-hépati(pu'  ([u'une 
tumeur  liiire  et  Itien  circonscrite.  C'est  qu'il  y  a  alors  de  la  jiéricholécyslite. 

La  tumeur  |)eut  être  assez  voluminevise  jiour  occuper  tout  le  flanc  droit, 
dépasser  l'onibilic  sur  la  ligne  médiane,  et  cependant  la  vésicule  ne  contient 
pas  plus  de  200  à  ."00  grammes  de  pus.  L'empyème  de  la  vésicule  ue  peut,  en 
elTel,  arriver  aux  mêmes  dimensions  que  son  hydropisie,  il  s'ouvre  a\Miit  d'avoir 
ac((uis  un  volume  considéraliie. 

Au  centre  de  celte  zone  d'empâtement  dill'us,  on  trouve  un  foyer  ])lus  dou- 
loureux, et  ([ui  devient  fluctuant;  l'incision  donne  issue  à  du  pus  mélangé  de 

('j  .\.  I).\i  i!i.\i:.  /><-•<  infcrtiuns  biliaires  rfdiis  la  pprrc  typhoïde.  Thfcsc  tlc  Paris,  1897. 
(-)  A.  C.\DKAC.  De  la  cholccyslite  suiiiiiirce.  Tlii'so  ilc  I';iris,  IXill. 
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bile,  et  la  guérison  peut  s'obtenir  demlilée,  ou  à  la  suite  d'une  fistule  biliaire 
plus  ou  moins  persistante. 

Dans  d'autres  cas,  c'est  de  la  péritonite  sous-hépatique  que  l'on  observe,  ou 
même  de  la  péritonite  sus-hépatique  avec  formation  d'un  abcès  entre  le  foie  et 
le  diaphragme  (E.  Deschamps). 

Sria  vésicule  enflammée  s'ouvre  dans  le  péritoine,  on  observe  le  syndrome 
de  la  péritonite  suraiguë  par  perforation;  souvent  ce  n'est  que  par  cette  termi- 
naison rapidement  mortelle  que  se  traduit  la  cholécystite  lyphique. 

Reste  l'ouverture  de  l'empyème  cystique  dans  les  organes  voisins:  nous 
aurons  à  y  revenir  à  propos  des  cholécystites  calculeuses. 

Signalons,  parmi  les  difficultés  nombreuses  du  diagnostic,  la  possibilité  de 
confondre  une  cholécystite  avec  une  appendicite  ('),  surtout  dans  les  cas  d'ap- 
pendice à  type  ascendant. 

On  voit  quelle  est  la  gravité  des  angiocholites  et  cholécystites  aiguës,  gra- 
vité provenant  et  de  la  lésion  elle-même  et  des  complications  multiples  qui  en 
peuvent  résulter. 

11  faut  donc,  dans  certaines  conditions  organiques  ou  infectieuses  données, 
toujours  craindre  la  possibilité  d'une  angiocholite  infectieuse,  il  faut  en  essayer 
la  prophvlaxie,  et  pour  cela  nous  disposons  d'une  arme  précieuse,  VKntix(>}j'<ie 
intestin l' le.  Celle-ci  s'impose  au  cours  des  lithiases  biliaires  graves,  des  infec- 
tions intestinales  capaliles  de  retentir  sur  le  foie.  Les  préparations  salicylées  et 
le  salol  sont  ici  particulièrement  indiipiés,  puisque  l'acide  salicylique  est  un 
des  rares  antiseptiques  qui  s'éliminent  en  partie  par  la  bile;  on  peut  donc 
réaliser  à  la  fois  et  l'antisepsie  intestinale  et  l'antisepsie  biliaire.  J'ai  vu  pour 
ma  [lart  plusieurs  fois  les  accès  de  la  fièvre  angiocholitique  des  calculeux  céder 
à  l'administration  du  salol  à  la  dose  de  4  à  5  grammes  par  jour. 

11  ne  faudrait  pas,  du  reste,  s'attarder  trop  longtemps  au  traitement  médical, 
et  toute  infection  biliaire  fébrile,  persistante,  arrivant  ou  menaçant  d'arriver  à 
la  suppuration,  crée  une  indication  opératoire  formelle  (-).  Après  incision  de  la 
vésicule  et  création  d'une  fistule  biliaire  externe,  la  rétention  biliaire  est  sup- 
primée, la  fièvre  tombe,  la  bile  infectée  revient  progressivement  à  l'état  asep- 
tique; la  guérison  définitive  succède  ultérieurement  à  l'occlusion  spontanée  ou 
opératoire  de  la  fistule  biliaire  cutanée. 


CHVPITIJK    VIII 
LA    LITHIASE    BILIAIRE 


L'existence  de  concrétions  calculeuses  dans  les  voies  biliaires  extra  cl  inlra- 
hépatiques,  constatée  d'abord  chez  différents  animaux  et  notamment  chez  le 
bœuf,  n'a  été  étudiée  chez  l'homme  qu'à  une  époque  relativement  récente.  On 

(')  .\denot.  La  cholécystite  à  formo  <i'appendicitc.  Lyon  médical,  17  et  24  février  1001. 
(')  Voir  à  ce  sujet  :  L.  LoNiirET.  Traitement  rhivurgical  de  Vnngiocholécyslile  non  calciileuse. 
Tlièse  (Je  Paris.  1X%.  —  E.  Sciiwahtz.  Chirurgie  du  foie.  Paris,  1901. 
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peut  voir  clans  l'oiivrago  <le  Thiulii-hum  (')  coniliien  sont  vagues  et  peu  nom- 
breux les  documents  recueillis  dans  l'antiquité  ;  au  xvi"  siècle,  avec  Vésale, 
Fallope,  Fernel,  commence  la  période  des  constatations  cadavériques;  puis 
I5at,'livi,  Bocihaave,  ^'an  Swieten,  enirevoieni  lliistoirc  clini([ue  de  la  lithiase 
biliaire;  en  17Ô7,  paraît  à  Londres  la  première  monographie  due  à  Coe,  et  com- 
prenant ce  (pie  l'on  savait  alors  de  Thisloire  anatoniique,  chimique  et  clinique 
de  la  maladie,  dont  le  développement  est  attribué  à  la  stagnation  et  à  Tépais- 
sissement  de  la  bile. 

Dès  lors,  recherches  et  documents  se  nmltiplicnt  :  Lieulaiid,  liolTmann, 
pulilient  de  nombreux  fails;  Morgagni  donne  une  description  minutieuse  des 
calculs  biliaires;  J.-L.  Petit  étudie  les  tumeurs  calculeuscs  de  la  vésicule  et 
pose  les  premières  indications  de  la  chirurgie  hépatique;  Durande  préconise, 
en  1790,  le  remède  qui  porte  encore  son  nom. 

Au  commencement  du  siècle,  après  la  découverte  de  la  cholestérine,  Four- 
croy  et  Thénard  donnent  les  premières  analyses  chimiques  exactes,  puis  Portai, 
Saunders,  Bouillaud,  Buisson,  apportent  de  nombreux  documents;  avec  la 
monographie  de  Fauconneau-DulVesne,  en  l8oi,  commence  la  période  contem- 
poraine, et,  depuis  lors,  les  travaux  se  sont  tellement  multipliés  sur  la  lithiase 
biliaii'e,  que  son  histoire,  à  part  quelques  points  obscurs  de  pathogénie,  est 
aujourd'hui  à  peu  près  définitive  et  complète  (-). 

Nous  aurons  successivement  à  étudier  dans  ce  chapitre  trois  ordres  de  faits  : 
les  caractères  physico-chimiques  des  calculs  —  leur  déterminisme  chimique  et 
étiologique  —  les  lésions  et  les  symptômes  que  provoquent  leur  séjour  ou  leur 
migration,  ainsi  que  les  indications  lhéra[ii'uli(pu^s  qui  en  découlent. 


Les  CALCULS  lin.LviREs  présentent  des  variétés  infinies  dans  leurs  apparences 
extérieures. 

En  général,  ils  sont  île  couleur  assez  claire,  tl'un  i)lanr  jaunàti-e,  ou  jaunes 
et  demi-transparents  comme  la  gomme  arabique.  Leur  surface  est  brillante, 
comme  miroitante,  ou  tachetée  de  vert  ou  de  brun.  D'autres  sont  roux  acajou, 
ou  verd;itres,  ou  brun  foncé  et  pres({ue  noirs.  • 

Leur  forme  se  rapporte  soit  au  type  olivaire,  soit  au  type  cubique. 

Dans  le  premier  cas,  il  s'agit  en  général  de  calculs  très  volumineux,  souvent 
solitaires,  et  remplissant  plus  ou  moins  complètement  la  vésicule  biliaire,  sur 
la  cavité  de  laquelle  ils  semblent  se  mouler.  Ils  peuvent  acquérir  alors  jusqu'au 
volume  d'un  œuf  de  poule,  peser  frais  jusqu'à  2.5  ou  ôO  grammes:  par  la  dessic- 
cation, leur  poids  diminue  d'un  tiers  environ. 

Les  calculs  de  forme  cubique  sont  au  contraire  presque  toujours  multiples, 
parfois  en  nombre  énorme,  puisqu'on  a  pu  en  compter  jus([u'ii  plusieurs 
milliers  chez  le  même  sujet.  Souvent  ils  ressemblent  assez  comme  dimensions 
et  comme  forme  à  des  grains  de  maïs  ou  de  grenade,  c'est  dire  qu'ils  présentent 
quatre  à  cinq  facettes  à  peu  près  planes,  ou  légèrement  concaves  ou  convexes, 
séparées  par  des  arêtes   mousses.  Ces   facettes  peuvent  s'emboîter  comme  de 

(')  Thudicium.  .1  trealisic  un  Call-Sloiies.  Ldiiili'cs.  ISCm. 

(-)  Pour  loul  ce  (|ui  a  Irait  à  l'Iiisloirc  rhinin/inilr  <li-  la  lilliiaso  liiliairc,  voir  lO.  Sciiwartz. 
Chirurgie  du  fuie.  Paris,  l'.KIl. 

[CHAUrrABD'i 


56  MALADIES   DU   FOIE   ET  DES  VOIES   BILIAIRES. 

véritables  surfaces  articulaires,  aussi  admet-on  qu'elles  sont  dues  à  la  pression 
réciproque  que  les  calculs  exercent  les  uns  sur  les  autres. 

Dans  certains  cas,  la  surface  des  calculs,  au  lieu  d'être  lisse  et  polie,  se 
montre  rugueuse,  mamelonnée,  terne  :  ce  sont  les  calculs  mùriformes  décrits 
par  Bouisson. 

La  consistance  des  cholélilhes  est  en  général  assez  friable  pour  que,  avec 
un  certain  etïort,  on  puisse  les  écraser  entre  les  doigts;  leur  permet-elle  de  se 
fragmenter  pendant  la  vie,  et  dans  la  cavité  vésiculaire  elle-même?  Barth  en 
a  cité  quelques  exemples,  exceptioimels  à  coup  sûr. 

Les  calculs  ainsi  constitués  occupent  le  fond  de  la  vésicule  et  sont  liljres 
dans  sa  cavité;  mais  ils  peuvent  adiiérer  plus  ou  moins  intimement  à  la  paroi 
muc[ueuse,  assez  parfois  pour  (pion  ait  peine  à  les  en  séparer;  c'est  ce  que 
récemment  Terrier  a  constaté  dans  plusieurs  cholècystotomies('). 

Si,  au  lieu  de  se  développer  dans  la  vésicule,  les  calculs  se  forment  dans 
les  canaux  cystique    ou  cholédoque,  ils  peuvent  être  cylindroïdes  et  allongés. 

Exceptionnellement,  on  a  vu  les  cholélitlies  se  développer  en  plein  foie, 
dans  les  canaux  biliaires  intra-hépatiques,  et  s'y  ramifier  en  arborescences  que 
l'on  a  comparées  à  des  branches  de  corail,  comme  dans  les  faits  curieux 
de  Thudichuin,  de  Laboulbène.  Leur  coloration  est  le  plus  souvent  d'un  brun 
rouge;\lre  assez  foncé,  à  cause  de  la  grande  (pianlité  de  pigiiKMit  biliaire  cpTils 
contiennent. 

Enfin,  la  cristallisation  lithiasiipie  peut  se  faire  même  en  plein  lobule  hépa- 
tique, et  dans  certains  cas  de  lithiase  avec  ictère  chronique  (fait  de  Cassaêt)(*),  on 
a  pu  constater  la  présence  d'innombrables  concrétions  microscopiques,  formées 
de  biliverdine  et  de  sels  de  chaux,  et  formant  comme  une  masse  d'injection  na- 
turelle occupant  la  cavité  distendue  de  la  trabécule  hépaticpie  intra-lobulaire. 

La  faible  densité  des  calculs  biliaires  est  un  de  leurs  attributs  les  plus 
caractéristiques;  toujours  très  légers  relativement  à  leur  volume,  ils  ne  peu- 
vent flotter  cependant  à  l'état  frais,  même  s'ils  sont  formés  de  cholestérine 
pure;  mais  celle-ci  est  presipie  toujours  assez  prédominante  pour  que,  une 
fois  secs,  les  calculs  surnagent  dans  rcaii. 

Leur  combustion  facile,  leur  solubilité  dans  le  chloroforme  ou  l'éther,  sont 
également  des  réactions  presque  spécifiques,  et  qui  attestent  dans  leur  compo- 
sition chimique  le  rôle  prépondérant  de  la  cholestérine. 

Celle-ci,  en  effet,  forme  en  moyenne  les  huit  à  neuf  dixièmes  du  poids  des 
cholélithes;  elle  en  est  un  élément  presque  constant,  puisque,  sur  958  cas, 
Rit  ter  ne  l'a  vue  faire  défaut  que  trois  fois. 

A  côté  de  la  cholestérine,  l'analyse  chimique  décèle  des  pigments  biliaires 
normaux  ou  modifiés,  7  pour  100  en  moyenne  (^):  des  sels  biliaires  à  base  de 
chaux,  glycocholate  ou  cholate  de  chaux;  du  margarate  de  chaux;  rarement 

{')  H.  Hartmann  a  insisté  sur  l'existence  normale  d'un  bassinet  de  la  vésiciilu,  inlermé- 
dinire  entre  celle-ci  et  le  canal  cystique.  C'est  souvent  dans  cette  dépression  que,  se  loge 
le  calcul,  pour  s  y  encliatonner  au-dessus  ou  au-dessous  de  l'abouchement  <lu  canal 
cystique.  Les  parois  de  la  loge  deviennent  lisses  et  lihreuses,  tandis  que  le  reste  de  la 
muqueuse  vésiculaire  conserve  son  aspect  réticulé.  Il  peut  y  avoir  ainsi  jusqu'à  trois  cal- 
culs, occupant  autant  de  loges  superposées  et  séparées  par  autant  de  rétrécissements 
fibreux   successifs.  (Soc  anal.,   juillet   ISiM.) 

(5)  San.  méd..  I8U1.  p.  414. 

(^)  La  pioporlion  peut  être  beaucoup  plus  élevée,  Maly  a  trouvé  de  '28  à  4j  pour  IIIO, 
Phipson  lil  pour  KHI  de  biliiuliine.  Celle-ci  sciait  alors  à  l'état  de  com]iosé  calcique.  d'ajuès 
Tlinillchuin.  (IIalliiu  rton.  Texl  book  of  dietn.  pht/s.  and  j/alh..  London,  I89I.  p.  OS'.l.) 
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des  acides  gras  lilires;  du  iiuicus  et  des  résidus  épilhéliaux,  dont  nous  verrons 
bienlôt  l'importance  palhogénique  ;  enfin  des  quanlilés  minimes  de  chlorure 
de  sodium,  de  fer,  et  une  notable  proportion  d'eau  dont  l'évaporation  lente 
explique  la  perte  de  poids  considérable  des  calculs  par  la  dessiccation. 
Telle  est  la  composition  chimique  des  calculs  proprement  dits. 
Si  les  concrétions  biliaires  sont  d'un  volume  moindre,  grosses  comme  des 
grains  de  chènevis  ou  de  millet,  on  les  désigne  sous  le  nom  de  gravrl/r  biliaire. 
Leurs  dimensions  sont-elles  encore  moindres,  c'est  le  sable  ou  même  la  bouc 
biliaire,  celle-ci  formée  par  une  multitude  de  petits  grains  brunâtres,  analo- 
gues à  du  tabac  grossièrement  râpé,  et  com})osés  presque  uni(iuemcnl  de 
bilirubinate  de  chaux  et,  à  leur  centre,  de  cellules  épithéliales  encore  recon- 
naissables.  Dans  quek[ues  cas,  on  a  trouvé  la  vésicule  remplie  par  un  mastic 
jaunâtre  de  cholestérine  pure. 

Si  maintenant  nous  voulons  essayer  de  nous  rendre  comple  du  nidde  de  lor- 
malion  des  cholélilhes,  faisons,  avec  une  petite  scie  d'horloger,  une  coupe 
médiane;  elle  nous  montrera  une  structure  très  particulière. 

Dans  un  petit  nombre  de  cas,  cette  structure  est  homogène  dans  toute 
l'épaisseur  du  calcul,  et  donne  à  la  coupe  une  apparence  terne  et  terreuse  s'il 
s'agit  de  sels  calcaires,  cristalline  pour  les  calculs  de  cholestérine. 

Mais  le  plus  souvent  on  distingue  nettement  trois  couches  concentriques  et 
d'inégale  épaisseur.  Au  centre,  un  noyau,  multiple  dans  le  cas  de  concrétions 
agglomérées:  ce  noyau  est  brun  ou  noirâtre,  formé  par  du  pigment  biliaire  con- 
cret, des  sels  de  chaux  à  acide  biliaire  ou  à  acide  gras,  de  l'épithélium  des- 
quamé, exceptionnellement  par  un  lombric,  un  fragment  de  distome  hépatique. 
Ce  noyau,  mou  d'abord,  et  épithélial  le  plus  souvent,  d'après  Naunyn,  devient 
un  vrai  centre  de  cristallisation  pour  la  cholestérine,  et  s'enveloppe  ainsi  d'une 
couche  plus  ou  moins  épaisse,  cristalline,  demi-transparente,  et  pré.sentanl  à  la 
fois  une  série  de  couches  concentriques  et  stratifiées,  et  un  aspect  strié  formé 
par  une  série  de  radiations  renirifuges. 

fleth»  couche  inlermédiaire  furme  la  majeure  partie  des  calculs.  Elle-même 
peut  être  recouverte,  en  tout  ou  en  partie,  tl'une  écorcc  mince  et  lisse,  ou 
mamel(jnn('e,  brune  ou  verdâlre  (|uan(l  elle  est  de  nature  |iignieuL-iire,  blan- 
châtre ipiand  elle  est  constituée  par  des  sels  de  chaux. 

Si,  sur  (les  (.-(lupes  aussi  niinres  (pu-  ]inssible  de  calculs  bili.-iii'cs,  <iii  fait  agir 
l'étber  ou  le  chloroforme,  on  constate  un  fait  important  signalé  en  IXS.">  par 
Posner.  C'est  que,  dans  toute  l'épaisseur  des  i-alculs,  existe  une  substance  fon- 
damentale albumino'ide,  une  trame  organi(|iic  (|iii  lonnc  connue  le  •~(|uclcll;'  de 
la  concrétion,  preuve  évidente  de  la  pailicipalion  directe  de  la  muqueuse  des 
voies  biliaires  dans  le  processus  de  la  formalion  calculeuse. 

A  côté  de  ces  formes  parfaites  des  calculs  biliaires,  on  peut  trouver  de-^  cholé- 
lilhes fragmentés,  ou  en  voie  de  destruction  moléculain^  ;  les  couches  de  (dioles- 
lérine  se  montrent  comme  érodées  plus  ou  nu)ius  profondément.  On  comprend 
rim{)ortance  de  ces  faits  au  point  de  vue  de  la  guérison  de  la  lithiase. 

Tout  ceci  ne  s'applique  qu'aux  calculs  anciens,  ceux  que  l'on  rencontre  de 
beaucoup  le  plus  comnuinémenl.  Les  calculs  jeiinex,  bien  décrits  jiai-  Hanoi  cl 
Létienne,  sont  en  général  moins  volumineux,  de  c(Ui-i^Liiice  ]ilus  ou  moins 
molle  et  cireuse;  leur  coque  est  peu  épaisse  ou  fait  défaut,  leur  coloration  varie 
du  jaune  fauve  au  brunâtre.  Ils  sont  formés  de  cholestérine  et  pigments,  sans 
«structure  crislalline  dé'liiiie.» 
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II 

1"  Le  DiÎTERMiMSME  CHIMIQUE  de  la  lithiase  biliaire  est  1res  complexe,  et  encore 
obscur  en  certains  points.  Ce  que  nous  en  connaissons  a  été  parfaitement  systé- 
matisé par  Bouchard  ('),  dont  voici  en  résumé  la  doctrine  : 

La  cholestérine  provient  en  faible  partie  de  l'alimentation,  en  plus  grande 
(|uantilé  des  tissus  organiques  et  en  particulier  du  tissu  nerveux;  dans  le  sang 
elle  est  en  beaucoup  plus  forte,  proportion  dans  les  globules  que  dans  le  sérum. 

Sans  entrer  ici  dans  le  détail,  encore  incertain,  de  ses  origines,  la  cholesté- 
rine se  brûle  en  partie  dans  l'organisme,  et  s'élimine  par  la  voie  biliaire  (2  à 
7)  grammes  par  tii  heures  en  moyenne). 

Elle  est  maintenue  en  dissolution  dans  la  hilc  grâce  à  la  présence  des  sels 
biliaires  alcalins,  et  des  savons  de  soude  et  de  potasse. 

Est-elle  en  excès,  en  proportion  exagérée  par  rapport  à  la  quantité  des  prin- 
cipes précédents,  voilà  une  première  cause  de  précipitation. 

Même  résultat  si  la  bile  perd  son  alcalinité,  surtout  si  elle  devient  acide;  et 
souvent,  en  eiïet,  on  la  trouve  verte  et  acide  dans  les  autopsies  de  lithiasiques. 

Cette  acidité  de  la  bile  est  elle-même  la  conséquence  d'un  excès  permanent 
d'acides  organiques  dans  les  humeurs,  soit  que  ces  acides  soient  produits  en 
trop  grantie  ([uantité,  soit  que  leur  combustion  interstitielle  soit  insuffisante. 

Non  seulement  les  acides  organiques  en  acidiliant  la  bile  y  précipitent  la  cho- 
lestérine, mais  de  plus  ils  mettent  en  liberté  la  chaux  des  tissus;  celle-ci  s'éli- 
mine par  la  bile  et  y  forme  des  savons  de  chaux  et  des  sels  biliaires  de  chaux, 
également  insolubles. 

La  diminution  des  glycocholate  et  laurocliolate  de  soude  et  de  potasse  amène 
en  même  temps  la  précipitation  du  pigment  biliaire. 

Ainsi  se  trouvent  réalisées  les  conditions  chimi([ues  d'insolubilité  des  divers 
éléments  constitutifs  des  cholélithes. 

A  cet  ensemble  de  données  chimiques,  Naunyn  (*)  a  opposé  une  série  d'objec- 
tions ([ue  voici  : 

La  proi>ortion  de  cholestérine  dans  la  bile  est  remarquablement  fixe  (tipour  100 
des  matériaux  solides),  et  n'augmente  (]ut'  dans  les  cas  de  lithiase  à  calculs  de 
cholestérine;  mais  le  genre  d'alimentation,  d'après  les  expériences  de  Thomas 
sur  des  chiens  à  fistule  biliaire,  ne  la  fait  pas  varier.  En  revanche,  Thomas  vit 
sur  un  de  ses  chiens  la  cholestérine  augmenter  notablement  au  cours  d'une 
angiocliolile  catarrhale. 

La  teneur  de  la  bile  en  chaux  semble  également  indépendante  du  régime 
alimentaire,  et  la  chaux  comme  la  cholestérine  semble  provenir  surtout  de  l'in- 
flammation et  de  la  nécrobiose  de  l'épithélium  des  voies  biliaires. 

La  théorie  de  Thudichum,  sur  la  décoinitosition  de  la  bile,  n'est  pas  admis- 
sible, puiscjue,  dit  Naunyn,  la  bile  contient  toujours  plus  de  sels  biliaires,  de 
savons,  de  matières  grasses,  qu'il  n'en  faut  pour  dissoudre,  à  la  température 
normale  de  l'organisme,  plus  de  cholestérine  que  l'on  n'en  peut  trouver  dans  la 

bilr. 

On  ne  peut  davantage  incriminer  la  décomposition  de  l'acide  glycocholique 

(')  G    BocciiAnD.  Maladies  par  raleiUissemciil  de  la  nulrition.  Paris,  188'2,  p.  69  et  suivantes. 
(*)  Xac>y>.  -V.  CiiiKjres.^  f.  inncrc  Medciin.  WiosbndiMi,  avril  I.S'.ll. 
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en  acide  rholalique,  puisque  le  second  de  ces  corps  est  presque  un  aussi  bon 
(lh8solvant  (jue  le  premier  pour  la  diolestérine. 

^'oilà  des  conclusions  presque  négatives.  Elles  ne  plaident  qu'en  faveur  du 
rôle  litliogène  du  catarrhe  liiliaire.  Déjà  admis  par  Meckel,  il  a  trouvé  en 
Naunvn  un  nouveau  défenseur;  l'épilhélium  biliaire  enflammé  sécréterai!  en 
abondance  cholestérine,  sels  de  chaux,  et  aussi  cette  trame  organique  décrite 
par  Posncr. 

Mais  ce  catarrhe  lithogène  n'est  lui-niènii-  ipiun  fait  secondaire,  et  ici  inter- 
vient une  nouvelle  interprétation  [lathogénique,  la  lliéorie  infectieuse  de  la  cho- 
lélithiase. 

Entrevue  dès  J886  par  Galippe,  exposée  en  1891  par  Naunyn,  par  Moslers,  elle 
a  été  soutenue  depuis  et  corroborée  \)i\v  (iilbert  et  Dominici,  par  Gilbert  et  Four- 
nier,  par  Hanot,  Létienne,  Mignot. 

La  théorie  infectieuse  de  la  cholélithiase  repose  sur  trois  ordres  de  constata- 
tions : 

.1.  Au  centre  des  cholélithcs,  on  trouve  dans  plus  du  tiers  des  cas  (A.  (iilbert 
et  L.  Fournier)  des  microbes,  colibacilles,  ou  bacilles  d'Éberth,  vivants  dans 
les  calculs  récents,  morts  dans  les  calculs  anciens. 

La  bile  des  lithiasiques  est  très  fréquemment  infectée.  Sur  "-T)  cas.  Miecz- 
kowski  a  trouvé  la  bile  stérile  a  fois,  infectée  18  fois,  avec  colibacille  à  l'état  de 
pureté  dans  15  cas,  associé  ô  fois  au  streptocoipie  ou  aux  staphylocoques. 

De  même,  sur  1<")  cas,  E.  Frankel  et  P.  Krause  (')  trouvent  11  fois  des 
microbes  dans  la  bile,  5  fois  le  colibacille,  2  fois  le  streptocoque,  I  fois  un  diplo- 
coque  en  capsule,  et  dans  les  .">  autres  cas  des  bactéries  indéterminées. 

i?.  On  a  reproduit  expérimentalement  sur  le  cobaye,  par  injection  colibacil- 
laire  peu  virulente  et  stase  provoquée  dans  la  vésicule  (Mignot)  (-),  de  petites 
concrétions  biliaires  cristallines.  Même  r('sullat  a  ('lé  olttenu  depuis  par  Gilbert 
et  Fournier  avec  le  bacille  d'Kljerth. 

C.  Enfin,  on  a  cliniquemcnt  admis  des  rapports  de  cause  à  elïet  entre  la  tiévre 
typhoïde,  l'ictère  catarrhal,  et  la  cholélithiase  (Dufourt). 

La  preuve  de  la  théorie  infectieuse  serait  faite  si  quelques  restrictions  ne 
devaient  être  apportées  à  la  valeur  et  à  la  généralisation  hâtive  de  ces  trois  caté- 
gories de  faits  (^). 

La  présence  des  microbes  dans  les  cholélithes  n'est  pas  constante;  ils  ont  fait 
défaut  47  fois  sur  70  (L.  Fournier),  2  fois  sur .')  (Hartmann). 

Rien  ne  prouve  que  l'infection  biliaire,  dans  la  lithiase  humaine,  préexiste  à 
la  formation  calculeuse,  puisque  le  calcul  peut  être  infecté  secondairement,  que 
«  cette  pénétration  secondaire  peut  se  produire  sur  certains  calculs  même  aliso- 
lumenl  intacts,  tels  que  kis  calculs  de  cholestérine  non  protégés  par  une  ccxpie 
pigmentaire,  et  on  peut  expérimentalenuMit  la  provoquer  m  vitro  »  (A.  (Iilbert  et 
L.  ■'"ournier).  Les  partisans  de  la  théorie  infectieuse  u'indicpient  aucun  moyen 
de  distinguer  ultérieurement  les  calculs  d'origiiu'  microbienne  d'avec  ceux  infec- 
tés secondairement. 

La  reproduction  expérimentale  des  choh'lilhes  n'a  donné  que  des  concrétions 
minimes  (10  à  li  milligrammes)  chez  un  herlnvore,  le  cobaye,  et  par  des  arli- 

(')  E.  Fr.Wkel  et  P.  Kr.\use.  Zeilsrhrifl  f.  Ilimii-nc,  t.  X.MII.  IX'.»!),  ]>.  <.I7-110. 
(-)  MicNOT.  Sot:  de  i-liir.,  10  mai   IS'.)7,  et  Arciiivrs  gi-iiéniles  de  Mcd.,  août.  ISWS. 
(')  .\.  r.HACKFAnD.   HeL'tie  de  mcd.,  ISilT,    p.   SI.  ol    Truite  de  juitli.  ijénèr.  de  Clii.   Boucii.mîD, 
t.  V.  ),.  -j.-. 
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fices  cxpérimcnlaux,  loufes  conditions  très  éloignées  de  ce  que  montre  In  cli- 
nique humaine. 

Enfin,  l'aclion  pathogène  de  la  fièvre  typhoïde  paraît  bien  minime,  puisque 
1200  malades  non  lithiasiques  et  pris  au  hasard  m'ont  donné  un  pourcentage  de 
fièvre  typhoïde  antécédente  égal  à  20  pour  100,  alors  que  200  lithiasiques 
donnent  une  proportion  de  22  pour  100,  soit  2  pour  100  en  plus  seulement.  De 
même,  mes  200  lithiasiques  m'ont  donné  un  pourcentage  d'ictère  catarrhal 
antécédent  de  2,5  pour  iOO. 

L'origine  infectieuse  de  la  cholélithiasc  ne  me  parait  donc  pas  prouvée  au 
sens  scientifique  du  mot.  Elle  est  probable  pour  certains  cas,  mais  ne  peut,  sans 
une  Véritable  pétition  de  principe,  être  considérée  comme  généralisable. 

Oue  Ion  ajoute  aux  facteurs  pathogéni(]ues  précédents  l'influence  de  la 
stagnation  par  déclivité,  et  l'on  comjji-endra  et  comment  les  calculs  prennent 
naissance,  et  pourquoi  leur  siège  le  i)1up  habituel  est  le  fond  ou  le  bassinet 
de  la  vésicule  biliaire. 

2"  Le  DiÎTEiiMiNisME  ÉTioLOGiouE  dc  la  cholélithiase  nous  est  beaucoup  mieux 
connu. 

Rien  de  plus  fréquent  d'abord  que  la  constatation  nécroscopique  des  calculs 
biliaires,  môme  dans  des  cas  où  rien,  pendant  la  vie,  n'avait  permis  de  soup- 
çonner la  maladie. 

De  plus,  l'intluence  capitale  du  sexe,  de  l'âge,  de  l'hygiène  individuelle. 
La  lithiase  biliaire  est,  avant  tout,  une  maladie  de  la  femme  (OC  pour  100 
d'après  Bouchard  :  quatre  fois  et  demie  plus  fréquente  chez  la  femme  que  chez 
l'homme,  d'après  Schrœder,  de  Strasbourg).  C'est  surtout  pendant  la  période 
sexuelle  de  la  vie  qu'on  la  rencontre,  de  25  à  55  ans  particulièrement,  c'est-à- 
dire  à  l'époque  où  les  oxydations  sont  ralenties  chez  la  femme,  où  Andral  et 
Gavarret  nous  ont,  il  y  a  longtemps  déjà,  montré  la  diminution  de  l'acide  car- 
bonique exhalé. 

D'autres  causes  contribuent  à  expliquer  la  grande  prédominance  de  la  litiiiase 
biliaire  chez  la  femme,  et  toutes  agissent  en  favorisant  la  stagnation  de  la  bile  : 
la  grossesse,  dans  les  neuf  dixièmes  des  cas:  l'abus  des  corsets  trop  serrés:  le 
type  costo-supérieur  du  mode  respiratoire:  la  fré([uence  des  prolapsus  abdomi- 
naux, et  en  particulier  de  l'hépaloptose  avec  coudure  brusque  du  cholédoque. 
Ouant  aux  conditions  d'âge,  la  première  colique  hi'pati([ue  éclate,  dit  Bou- 
chard, dans  les  quatre  cinquièmes  des  cas  entre  17  et  42  ans,  dans  un  cinquième 
des  cas  après  50  ans. 

On  a  pu  cependant  constater  des  cas  Ijien  plus  précoces  :  Trousseau  a  observé 
la  cholélithiase  chez  une  fillette  de  9  ans:  Lieutaud,  .Portai,  l'ont  vue  chez  des 
nouveau-nés,  et  Still(')  a  publié  récemment  trois  cas  de  cholélithiase  constatée 
chez  des  enfants  de  8  et  9  mois. 

Enfin,  toutes  les  conditions  qui  ralentissent  et  rendent  incomplètes  les  oxyda- 
tions sont  des  causes  puissantes  de  lithiase.  Ainsi  agit  la  sénilité,  et  surtout  la 
mauvaise  hygiène  alimentaire  et  corporelle:  la  lithiase  est  une  maladie  des  cita- 
dins, surtout  dans  les  pays  froids  et  humides,  des  sédentaires,  des  gros  man- 
geurs, des  obèses,  do  tous  ceux,  en  un  mot,  ([ui  absorbent  beaucoup  et  dépen- 
sent peu. 

(')  Still.  J'nUMhjf).  Suriclij.  Londi-cs,  1800. 
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Mais  au-dessus  tie  ces  causes,  assez  banales  en  somme,  prédomine  un  élé- 
nienl  dialhésique  infiniment  plus  important.  La  lithiase  biliaire  n'est  pas  un 
accident  isolé,  tout  local,  simple  effet  d'une  hygiène  défectueuse;  elle  se  relie, 
par  les  liens  les  plus  étroits,  à  toute  une  série  d'autres  états  morbides  aux- 
quels elle  succède,  ou  quelle  remplace,  taisant  ainsi  partie  d'une  grande 
t'amille  naturelle  de  maladies.  La  recherche  des  antécédents  des  malades,  de 
leur  généalogie  pathologique,  donne  ici  les  renseignements  les  plus  précieux. 

Chez  les  ascendants  des  lithiasiques  on  peut  très  souvent  retrouver  la  lithiase 
elle-même.  Cette  hérédité  similnire.,  surtout  dans  la  ligne  maternelle,  m'a  paru 
très  f'ré(]uente;  Dut'ourt  (')  arrive  à  la  même  conclusion,  et  trouve  une  héré- 
dité similaire  et  directe  dans  20  pour  lllO  des  cas.  De  plus,  les  statistiques  de 
Bouchard  ont  montré  la  fréquence  très  grandes  du  rhumatisme  articulaire  aigu 
(i.j  pour  100),  du  diabète  (40  pour  100),  de  l'obésité,  de  la  goutte;  puis,  à  un 
moindre  degré,  du  rhumatisme  articulaire  chronique,  de  l'asthme,  de  la  gra- 
velle,  de  la  migraine  et  des  névralgies,  de  l'eczéma. 

Chez  les  lithiasiques  eux-mêmes,  même  série  de  co'incidences  pathologiques, 
mêmes  antécédents  ou  même  suite  d'obésité,  de  migraine,  de  gravelle,  d'hé- 
morroïdes, de  diabète.  Pour  les  femmes  diabétiques,  en  particulier,  la  coïn- 
cidence de  la  lithiase  biliaire  s'observe  dans  le  tiers  des  cas. 

Ces  diverses  maladies  peuvent  ainsi  se  grouper,  s'associer  de  mille  façons,  se 
succéder  ou  alterne^':  elles  constituent  de  véritables  équiralenln  patholo(jiqi(es. 
Et,  à  la  base  de  r(''difice,  c'est  toujours  l'arthritisme  que  l'on  découvre,  l'uri- 
cémie, avec  ou  sans  manifestations  goutteuses.  Sur  un  total  de  lOti  cas,  S('nac 
a  05  fois  trouvé  la  goutte  héréditaire  ou  personnelle,  et  08  fois  la  gra\elle 
urinaire. 

La  lithiase  biliaire,  par  la  place  qu'elle  occupe  dans  la  famille  des  maladies 
arthritiques,  prend  ainsi  une  double  valeur  :  maladie  autonome  d'une  juirt,  et 
en  même  temps  signe  très  net  d'un  certain  type  morliide  de  la  nutrition. 

On  a,  de  plus,  signalé  la  fréquence  de  la  cliolélithiase  au  cours  d'états  mor- 
bides divers,  chez  les  cardiaques,  et  en  particulier  dans  le  rétrécissement 
niilral  (2),  chez  les  aliénés  (^),  et  peut-être  à  la  suite  des  troubles  digestifs  .si 
souvent  constatés  chez  ces  malades. 


m 

L'étude  clinique  de  la  lithiase  biliaire  com|>rend  des  groupes  de  faits  très 
dilTérenls.  suivant  (pie  l'on  envisage  la  migration  régulière  des  calculs,  leur 
arrêt  en  un  [loint  quelconque  des  canaux  biliaires  ou  leur  issue  anormale  hors 
des  voies  naturelles  de  leur  passage. 

Il  suit  de  là  que  la  cholélithiase  est  es.sentiellement  polymorphe  et  chan- 
geante dans  ses  allures.  Les  descriptions  classiques  de  Fauconneau-Dufresne, 
de  Trousseau,  de  Miiri-hison,  de  Charcot  ('),  nous  ont  a|i|iris  à  ((innaitre  ses 
infinies  xarii'-tés. 

Inutile  de   rappeler,  tmil    d'aliord,   le  gi-.unl   nondire    des    faits   (u'i    la    lithiase 

(')   E.  Ilil'OURT.  Jtiuriial  de  pht/siril.  et  de  piitli.  i/éiici:,   IS!IO.  |i.  r>08. 

^-)   Brockbank.   The  Edinburyh  med.  Jourit..  jiiillol   IS'.IS. 

{')  Beadles.  Jiniriial  of  mental  se,  jiiillol   l.SO'2. 

(')  .I.-M.  (/.ii.MicoT.  Leniiis  sur  les  maladies  du  foie.  Paris,  IS77. 
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reste  latente,  et  ne  se  révèle  qu'à  l'autopsie,  quel  que  lut  le  siège  des  calculs. 

Si  ceux-ci  se  développent  dans  les  canaux  intra-hépatiques,  en  arborescences 
ramifiées,  ils  peuvent  donner  lieu  à  des  douleurs  sourdes  et  profondes  dans 
l'hvpocondre  droit,  sans  ictère  ni  tuméfaction  du  foie.  Mais  leur  gravité 
devient  tout  autre  s'ils  ouvrent  la  porte  à  linfeelion  biliaire  :  l'angiocholite.  la 
péri-angiocholite  suppurée,  préparent  puis  réalisent  les  abcès  biliaires  du  foie: 
dans  la  cavité  des  abcès,  on  retrouve  les  calculs  libres  et  flottants. 

Dans  la  vésicule,  les  calculs  peuvent  également  rester  latents,  ou  déterminer 
lentement  la  suppression  de  sa  cavité,  par  atrophie  scléreuse  concentrique. 

Mais  le  plus  souvent,  les  cholélithes  se  mobilisent  tôt  ou  tard,  et  alors  éclate 
le  svndrome  caractéristique  que  nous  allons  maintenant  étudier. 

1°  La  colique  liépatique  constitue  un  syndrome  paroxystique  et  douloureux, 
dû  à  la  projection  du  calcul  hors  de  la  cavité  vésiculaire,  à  son  engagement,  à 
sa  migration  à  travers  les  canaux  cyslique  et  cholédoque. 

Le  premier  acte  physiologique  de  la  colique  hépatique,  c'est  donc  la  moljili- 
sation  du  calcul,  mais  sous  quelle  influence  se  fait-elle? 

Toujours,  on  peut  le  dire,  par  une  contraction  de  la  vésicule  d'origine  réflexe. 
Mais  le  point  de  départ  du  réflexe  est  très  variable. 

Dans  la  règle,  la  migration  calculeuse  est  provoquée  par  la  chasse  biliaire 
phvsiologique  qui  survient  au  moment  où  le  cliyme  stomacal  passe  dans  le 
duodénum  et  excite  directement  la  muqueuse  de  l'ampoule  de  Vater,  c'est-à- 
dire  trois  ou  quatre  heures  après  le  repas,  très  souvent  la  nuit,  alors  que,  par 
le  fait  du  décubitus  horizontal,  le  calcul  tend  à  quitter  le  fond  de  la  vésicule 
pour  gagner  la  région  la  plus  déclive,  l'orifice  du  canal  cystique.  Ainsi  s'explique 
l'heure  spéciale  du  début  de  beaucoup  de  coliques  hépatiques. 

Dans  des  cas  plus  rares,  l'excitation  de  la  vésicule  est  le  résultat  d'un  simple 
déplacement  mécanique  du  calcul,  provoqué,  par  exemple,  par  du  surmenage 
physique,  des  secousses  brusques,  im  long  trajet  en  bicyclette,  en  chemin  de 
fer,  ou  même  un  choc  direct. 

Enfin,  le  point  de  départ  du  réflexe  expulsif  peut  être  beaucoup  plus  loin- 
tain :  causes  psychiques,  émotions  morales  soudaines;  ou  causes  somatiqucs, 
partant  d'un  viscère  plus  ou  moins  éloigné. 

Ici  encore  se  retrouve  l'influence  si  prépondérante  de  la  vie  génitale  chez  la 
femme;  influence  de  la  menstruation  (il  est  des  femmes  qui,  presque'  à  chaque 
apparition  des  régies,  ont  une  crise  hépatique),  de  la  grossesse  et  de  l'accou- 
chement surtout  (Huchard).  Cyr(')  a  publié  une  statistique  de  ôl  cas  de  ce 
genre,  où  11  fois  la  colique  hépatique  était  survenue  au  cours  de  la  grossesse, 
-l  fois  après  une  fausse  couche.  r)()  fois  après  un  accouchement  à  terme.  Dans 
les  deux  tiers  de  ces  cas  la  crise  s'était  montrée  pendant  le  iiremier  mois  après 
1  accouchement. 

Les  faits  de  ce  genre  ronsliluenl  le  type  parfait  de  ce  que  les  anciens  dési- 
gnaient sous  le  nom  de  sympathie  viscérale. 

Quelle  que  soit  son  origine,  la  colique  hépatique  se  caractérise,  dans  sa 
grande  forme,  par  les  symptômes  les  plus  dramatiques. 

C'est  une  douleur  aiguë,  déchirante  ou  comme  expulsive,  paroxystique,  spon- 
tanée, et  encore  plus  exaltée  par  la  moindre  pression  au  niveau  de  la  vésicule. 

(')  J.  CvR.  Traité  de  l'affection  calculeuse  du  foie,  Paris,  1884. 
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Là,  (Ml  cIlVl,  osl  le  foyer  principal  de  la  douleur:  mais  celle-ci  rayonne  par  une 
série  d'irradiations,  les  points  douloureux  les  plus  habituels  occupant  l'épi- 
gastre,  l'hypocondre  droit  et  le  flanc  droil,  r(''|iaule  dmile  et  parfiiis  le  même 
côté  du  cou,  la  pointe  de  l'omoplate  droite. 

Ainsi  disséminée  dans  ces  divers  foyers,  la  soiillVance  (pi'éprouve  le  malade 
est  si  cruelle  qu'elle  lui  arrach(^  souvent  des  cris,  et  provof|ue  les  altitudes  les 
plus  variées:  ilécubitus  laléral  gauche,  et  pelolonuemenl  en  chien  de  fusil; 
décubitus  dorsal,  les  genoux  élevés.  Mais  toujours  le  patient  s'efforce  de  relâ- 
cher sa  paroi  abdominale,  et  (l'évilei-  toute  pression  directe  au  niveau  de  la 
région  hépatique. 

En  môme  temps  surviennent  des  nausées,  des  vomissements  d'aboi-d  ali- 
mentaires, puis  muqneux  et  bilieux.  Aussi  longtemps  que  dure  la  crise  dou- 
loureuse, l'intolérance  gastrique  est  complète. 

Celle-ci  n'est  cependant  pas  constante,  et  certains  sujets  peuvent  avoir,  sans 
vomissements,  des  crises  répétées  et  très  intenses. 

Au  milieu  de  tout  cet  orage,  le  pouls  reste  calme,  souvent  même  ralenti;  les 
urines  sont  pâles,  abondantes,  véritable  type  d'urines  nerveuses. 

Il  n'y  a  pas  de  fièvre.  Cependant,  dans  quelques  cas,  en  pleine  crise  dou- 
loureuse, et  durant  ipielques  heures  ou  même  plus,  éclate  un  violent  accès 
fébrile,  avec  grand  frisson,  température  de  iO  degrés  et  même  plus,  rarement 
des  sueurs.  C'est  la  fièvre  hépatalgique  de  Charcot,  qu'il  faut  bien  distinguer 
<le  la  vraie  fièvre  intermittente  hépatique  dont  elle  est  loin  de  présenter  la 
gravité.  Elle  u'impli(pic  nulleiiKMit  l'idée  de  complication  angiocholitiquc,  et 
cependant  on  ne  peut  se  défendre  de  penser  qu'elle  est  du  même  ordre,  et 
relève  probablement  d'un  certain  degré  de  résorption  virulente  transitoire 
par  les  voies  biliaires,  de  même  que  la  fièvre  urineuse  et  le  simple  accès 
imique  fpii  succède  à  un  cathétérisme  septique  sont  de  même  nature,  et  ne 
dilTèienl  que  par  rinfection  d(''finitive  et  constituée  ou  passagère  seulement 
■des  voies_  urinaires. 

D'après  Fiirbringer('),  la  fièvre,  au  cours  de  la  ci)lique  li(''pali(pii'  mirmale, 
serait  même  encore  pliiscommune,  et  en  même  tempsplus  al  l(''iui(''e;  rrcherchce 
chez  -41  malades,  elle  aurait  ét('  trouvée  24  fois,  à  l'état  de  fV'brirule  paroxys- 
tique, accompagnée  souvent,  par  une  dissociation  remarcpiable,  de  ralentisse- 
ment du  pouls. 

La  colique  hépatique  ainsi  constituée  par  ses  deux  grands  symplônu's,  les 
douleurs  et  les  vomissenu'uts,  évolue  en  une  série  de  reprises  paroxystiques, 
séparées  par  des  intervalles  de  rémission.  Au  bout  de  quelques  heures,  tout 
peut  se  calmer;  le  calcul  retombe  au  fond  de  la  vésicule  sans  cpie  celle-ci 
réagisse  de  nouveau;  le  malade,  épuisé  par  la  lutte  qu'il  a  soutenue,  s'endort, 
et  se  réveille,  brisé  encore,  mais  guéri  en  apparence. 

Mais  très  souvent  il  n'en  va  pas  ainsi.  Les  douleurs  continuent,  )ilus  ou  moins 
violentes  suivant  les  moments,  et  constituent  un  véritabl(>  étal  de  cvIkc  (pii  peut 
■se  prolonger  ]ieudant  plusieurs  jours. 

Dès  lors  lui  nouveau  jihénomène  bien  siguidcat  if  >-ur\ieiit,  vers  le  2''  ou 
."('■jour  de  la  ci'ise  en  général  ;  c'est  la  coliu'aliou  icit'iiipic  des  urines  d'abord, 
jiuis  des  conjonctives  et  des  té'guments;  en  même  lenqis  les  fèces  de\ienncid 
■(.lécolorées  et  argileuses. 

(')  I-^_HiiRiMGKii.  A'.  Coiig.  /'.  inuere  Medirin.  Wi("sl);iil('ii.  avril  ISOl. 
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C'est  là  le  syndrome  de  rocclusion  aiguë  du  cholédoque,  le  signe  que  le 
calcul  a  progressé  au  delà  du  canal  cysUque. 

Cette  (juestion  de  l'ictère  dam  In  colique  hépaliquo  est,  du  reste,  plus  complexe 
qu'on  ne  le  croit  en  général,  et  plusieurs  éventualités  cliniques  sont  possibles. 

L'ictère  urinaire  el  cutané  peut  faire  complètement  défaut,  même  dans  les 
cas  où  le  diagnostic  n'est  pas  douteux:  il  manquait  160 fois  sur  iofi  cas  observés 
par  DufourlC),  soit  dans  ôh  pour  100  des  cas. 

Très  souvent,  la  crise  douloureuse  est  immédiatement  suivie  de  c/tolurie; 
l'urine,  pendant  une  ou  deux  émissions,  devient  plus  ou  moins  foncée  el  brun 
acajou,  de  même  que  le  sérum  elle  contient  des  pigments  biliaires,  mais  la 
cholémie  est  trop  éphémère  pour  avoir  le  temps  de  produire  l'ictère  cutané. 

Un  degré  de  plus,  el  les  conjonctives  deviennent  subictériques,  les  fèces 
décolorées,  le  tout  pendant  24  à  36  heures. 

Enfin,  dans  les  cas  complets,  l'ictère  apparaît  avec  tout  l'ensemble  de  ses 
caractères  cliniques. 

Dans  la  statistique  de  400  cas  de  Dufourt,  258  cas  s'accompagnaienl  d'iclère, 
21  de  subictère  conjonclival,  57  de  cholurie  seulement. 

La  cause  de  l'ictère  est  loin  d'être  toujours  mécanique,  par  occlusion 
calculeuse.  Suivant  l'intensité  el  la  durée  delà  jaunisse,  on  peut  incriminer  une 
polycholie  réflexe  (Pick),  le  spasme  des  voies  biliaires  (Dufourt).  une  ('limination 
de  boue  biliaire,  un  catarrhe  desquamatif  et  secondaire  du  cholédo(iue.  Dans 
un  cas  que  j'ai  autopsié  au  7'^  jour  d'une  grande  colique  hépatique,  l'ictère 
s'était  montré  le  2'  jour  et  effacé  le  4'',  et  il  n'y  avait  plus,  au  moment  de  la 
morl,  de  pigment  biliaire  ni  dans  le  sérum  ni  <lans  l'urine.  Le  calcul  était 
enclavé  dans  le  canal  cystiqiie,  et  n'avait  donc  pu  déterminer  mécaniquement 
l'ictère  initial. 

La  migration  du  calcul  dans  le  cholédoque  peut  s'accompagner  d'une  rémission 
notable  des  douleurs,  celte  portion  du  tractus  biliaire  se  laissant  plus  facilement 
dilater  par  le  corps  étranger  qui  la  parcourt.  ^lais,  au  niveau  de  la  tète  du 
pancréas  et  de  l'ampoule  de  Vater,  nouvel  isthme  à  traverser,  et  nouvelle  crise, 
aussi  douloureuse  et  parfois  plus  prolongée  que  la  première.  C'est  la  dernière 
étape;  est-elle  franchie  sans  encombre,  aussitôt  les  douleurs  cessent  comme 
par  enchantement,  el,  à  part  la  fatigue  extrême  de  l'ictère  cutané  encore 
persistant,  le  malade  passe  subitement  de  l'état  le  plus  pénible  à  la  "complète 
guérison. 

Pour  faire  la  preuve  péremptoire  de  celle-ci.  il  ne  faut  plus  qu'une  chose, 
retrouver  le  ou  les  calculs  expulsés.  Pour  cela,  on  tamisera  avec  grand  soin, 
lentement  et  sous  un  mince  fdet  d'eau,  les  matières  fécales  recueillies,  et,  avec 
beaucoup  d'attention  et  de  patience,  on  pourra  retrouver  le  corps  du  délit. 
Mais  cette  recherche  doit  parfois  être  prolongée  pendant  plusieurs  jours,  une 
ou  plusieurs  semaines  même. 

On  pourra  ainsi  reconnaître  qu'il  n'y  a  pas  toujours  rapport  direct  entre 
l'inlensité,  la  durée  d'une  crise  hépatique,  et  le  volume  des  calculs  expulsés. 
Ceux-ci,  surtout  quand  il  s'agit  d'une  première  attaque,  peuvent  être  de  très 
médiocres  dimensions:  on  a  même  pu  constater  ainsi  que  le  passage  d'une 
certaine  ([uantité  de  sable  ou  de  boue  biliaire  suffisait  à  provoquer  le  syndrome 
le  plus  aigu. 

(')  E.  DuFoiRT.  De  riclî-re  dans  la  colique  hépalique.  Lyon  médical.  1897,  n""  l.'i  et  10. 
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Plus  lard,  chez  les  vieux  lilliiasiques,  alors  que  les  voies  biliaires  sont  restées 
dilatées  à  la  suile  des  attaques  antérieures,  on  peut  au  contraire  recueillir 
d'énormes  calculs,  gros  comme  des  olives  ou  même  plus.  Il  est  vrai  ([u'on  se 
demande  toujours,  en  pareil  cas,  s'il  n'y  a  pas  communication  directe  entre  la 
vésicule  et  l'intestin. 

Nous  venons  de  décrire  la  forme  classique,  pourrail-on  dire,  <le  la  coli(|ue 
hépatique.  Mais,  en  réalité,  les  choses  sont  souvent  beaucoup  moins  simples, 
soit  que  des  phénomènes  nouveaux  se  surajoutent  aux  symptômes  fondamen- 
taux, soit,  au  contraire,  que  le  tableau  clinique  se  simplifie  et  s'abrège. 

Parmi  les  symptômes  accessoires,  les  plus  fréquents  relèvent  de  la  réaction 
du  système  nerveux  excité  par  la  douleur  viscérale.  Cette  réaction  peut  elle- 
même  se  traduire,  suivant  les  cas,  sous  deux  modes  inverses  :  phénomènes  de 
dynamogénie,  avec  crises  convulsives,  du  type  hystéri([ue  (')  ou  épilepliforme; 
pseudo-angor  (Gairdner);  tétanie  (A.  Gilbert);  phénomènes  d'inhibition,  infini- 
ment plus  graves,  avec  paralysies,  lipothymies,  état  de  shock,  et  môme  morl 
rapide  en  ipu-lques  heures,  précédée  ou  non  de  coma. 

De  celle  terminaison  si  peu  attendue  l'autopsie  ne  donne  pas  la  cause,  on 
ne  trouve  que  le  calcul  engagé  dans  le  cholédoque.  On  comprend  toute  l'impor- 
tance clinique  de  faits  de  ce  genre,  (|ui  peuvent  même  pr()vor[uer  une  enquête 
médico-légale,  comme  dans  le  cas  rapporté  en  18S1  par  Brouardel,  à  la  Sociélé 
de  médecine  légale. 

J'ai  publié  (-)  un  fait  de  mort  subite  au  septièmi>  joiu-  d'une  colique  hépalirpie 
chez  une  femme  alcoolique,  ayant  subi  pendant  la  cri.se  des  hémorragies 
abondantes  nasales  et  utérines,  épuisée  par  la  longue  durée  et  l'intensité  des 
douleurs.  Peut-èlre  une  injection  de  mor|)hine  esl-elle  intervenue  égalemeni 
pour  sa  |)art  dans  la  pro(lu(li(jn  de  la  morl  subile. 

Il  est  vraisemblable  que  ces  faits  d'inhibition  nerveuse  relèvent,  comme  l'a 
dit  Charcot,  d'une  action  réflexe  sur  les  filets  canlia([ues  des  pneumogastriques, 
avec  ralentissement  ou  même  arrêt  du  cœur  en  diastole. 

Chez  ma  malade,  cependant,  le  cœur  était  nettement  contracté  et  en  systole. 

Plus  rarement  encore,  on  a  pu  rattacher  à  la  colique  hépatique  des  phéno- 
mènes de  paralysie  passagère,  paraplégie  chez  un  malade  de  Trousseau,  hémi- 
plégie droite  avec  embarras  de  la  parole  dans  un  cas  rapporté  par  Cyr. 

Du  côté  de  l'appareil  pulmonaire,  on  observe  parfois  une  toux  sèche,  quin- 
teuse,  très  fatigante,  et  dont  l'auscultation  ne  révèle  pas  l'origine.  C'est  la  toux 
hépati(pie  des  anciens  auteurs. 

Uuanl  à  la  congestion  pulmonaire  de  la  base  droite,  signalée  par  Guéneau  de 
Mussy,  par  Fabre  de  Marseille,  elle  s'accompagne  de  fièvre,  de  toux,  d'expec- 
toration gommeuse,  de  lïdes  sous-crépitanis  fins.  Sa  physiologie  ]ialhologi(pic 
est  encore  mal  connue,  et  peut-être  n'esl-elle  (]ue  la  compagne  des  accidents 
carilio-pulmonaires  décrits  d'abord  par  Potain  (;)  en  1878  et  187'J,  puis  bien 
éludii's  i)ar  son  élève  Barié. 

(')  PoiAiN  a  sii;nali'  des  fnits  iVhi/ftlcric  pnr  trainihUisme  inlerne.  lois  i|u'iinp  CDliiiiio  iR'iilii'é- 
tique  ou  hi''[iaU(|iie;  ainsi  s'expliiincnt,  dans  ce  dernier  cas.  les  irradialions  anormales,  telles 
([ue  la  douleur  tetuporale,  la  céphalée,  la  névraliiie  deiilaire,  clc.  {Sem.  méd.,   1801,  p.  48'2.) 

{-)  A.  CuAri-FARD.  /JhII.  de  la  Soc.  méd.  des  Imp.,  1X0!),  p.  liù. 

(')  Potain.  Ass.  franc,  pour  l'avaw.  des  se.;  sessions  1878  et  1870.  —  J.  Teissier,  ibid.. 
1879.  —  MoRi;i..  Th.  de  Lyon,  1870.  —  F.  Franck,  Gaz.  Iielid..,  1881.  —  Barié.  Revue  de  méd., 
Jainier  et  lévrier  1885. 

TRAITÉ   DE   MÉDECINE,   2'   édiL   —   \'.  S 
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Ceux-ci  sont  fréquents,  et  très  variables  dans  leur  degré  comme  dans  leur 
gravité. 

Réduits  au  minimum,  ces  accidents  sont  constitués  par  de  simples  troubles 
fonctionnels  du  cœur  :  palpitations  le  plus  souvent,  ou  ralentissement  des  pul- 
sations, ou  arythmies  variées,  intéressant  à  la  fois  la  fréquence,  le  rythme  et 
l'inlensité  des  battements  du  cœur. 

Un  degré  de  plus,  et  la  participation  directe  du  cœur  droit  se  décèle  par  le 
bruit  de  galop  droit,  à  maximum  xiphoïdien,  par  l'accentuation  du  second  ton 
pulmonaire,  par  de  l'anhélation  el  de  la  dyspnée  d'elïoit. 

Enfin,  si  les  accidents  arrivent  à  leur  summum  d'intensité,  le  cœur  droit  se 
laisse  dilater  et  forcer,  c'est  l'ébauche  de  l'asystolie  aigué,  comme  dans  le  pre- 
mier fait  observé  par  Potain.  La  distension  des  cavités  droites  du  cœur  est 
rendue  manifeste  par  l'augmentation  de  la  matité  cardiaque  et  la  déviation  de 
la  pointe  du  cœur  en  bas  et  en  dehors.  La  valvule  tricuspide  devient  insuf- 
fisante, les  jugulaires  se  distendent;  en  même  temps  il  y  a  de  l'oppression,  de 
la  cyanose,  du  refroidissement  de  la  face  et  des  extrémités,  le  pouls  est  petit, 
mou  et  dépressible.  L'hépatique  devient  un  véritable  cardiaque,  et  peut  suc- 
comber aux  accidents  asystoliques. 

La  physiologie  expérimentale  nous  a,  depuis  peu,  donné  la  clef  de  ces  car- 
diopathies secondaires  si  curieuses.  Les  recherches  d'Arloing  et  Morel  ont 
montré  (jue  les  excitations  portées  sur  les  voies  biliaires,  et  en  particulier  sur 
la  vésicule,  produisent  une  vaso-constriction  des  artérioles  et  capillaires  du 
poumon,  et  augmentent  ainsi  notablement  la  tension  dans  l'artère  pulmonaire. 
L'arc  diastaltique  du  réflexe  appartient  en  entier  au  grand  sympathique. 
Fr.  Franck  en  a  donné  la  démonstration. 

Ajoutons  que  ces  accidents  cardio-pulmonaires  de  la  lithiase  s'observent  sur- 
tout chez  les  femmes,  chez  les  sujets  à  prédispositions  névropathiques.  Leur 
pronostic  n'est  grave  que  si  la  cause  occasionnelle  prolonge  pendant  longtemps 
son  action,  comme  dans  les  cas  d'enchatonnement  d'un  calcul  dans  le  cholé- 
doque, par  exemple. 

A  titre  très  exceptionnel,  on  a  pu  voir,  au  cours  de  la  colique  hépatique,  se 
produire  diverses  hémorragies  :  hémoptysie,  avec  congestion  active  de  la  base 
du  poumon  droit  ('):  hémorragies  intestinales,  mortelles  dans  les  4  ou  5  cas 
publiés  (*),  et  dues  à  un  anévi'isme  de  l'artère  hépatique,  à  des  lésions  méca- 
niques lie  l'intestin,  à  des  ulcérations  du  cholédoipie  et  des  canaux  hépati(iues. 

Dans  une  série  de  cas,  inverses  de  ceux  que  nous  venons  de  passer  en  revue, 
et  plus  communs  encore,  le  syndrome  de  la  colique  hépatique  se  déforme  en 
s'atténuant,  par  la  disparition  d'un  plus  ou  moins  grand  nombre  de  ses  éléments 
constituants.  Suivant  l'expression  de  Trousseau,  ce  sont  les  formes  frustes  de 
la  colique  hépatique. 

Le  symptôme  le  plus  mconstant,  c'est  l'ictère,  si  bien  que,  sur  45  cas,  où 
l'élimination  intestinale  du  calcul  a  démontré  l'exactitude  du  diagnostic,  Wolfl' 
a  constaté  25  fois  l'absence  d'ictère.  Ce  sont  les  faits  de  ce  genre  que  Beau  rat- 
tachait à  l'entité  toute  fictive  de  l'hépatalgie.  On  comprend  que  la  résorption 
biliaire  doive  fréquemment  faire  défaut,  pour  peu  qu'en  traversant  le  cholé- 
doque le  calcul  n'en  efface  pas  complètement  la  lumière. 

(')  Cassoute.  Bull,  méd.,  18!»7,  p.  S'il. 

(-)  IIouDiîY.  Les  hémorrugies  bitaftiiuilcs  dans  ia  lithiase  biliaire.  Thè.-o  do  Paris,  IS'J'J. 
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Les  cloiiloiirs  irradiées  do  la  coliciur  lu''|)alii|ut'  peuvent  aussi  manquer,  et  le 
malade  ne  se  plaint  que  de  douleurs  plus  ou  moins  aiguës,  occupant  le  creux 
épigaslrique,  simulant  les  crampes  de  Festomac:  c'est  la  l'orme  çjastmli/tqup  de 
la  coli([ue  hépatique,  si  commune  que,  sur  100  cas  de  lithiase,  Sénac  l'a  05  fois 
observée. 

Le  siège  anormal  des  douleurs  peut  encore  rendre  le  diagnostic  plus  obscur, 
etCyr(')  a  constaté  des  cas  avérés  de  lithiase  biliaire,  où  la  douleur  siégeait 
unii|n('menl  ou  principalement  en  arrière,  dans  la  région  lombaire  droite, 
simulant  ainsi  la  colique  néphrétique,  ou  occupant  la  région  mammaire  droite, 
comme  une  simple  névralgie  intercostale. 

II  est  certain,  du  reste,  que  les  crises  douloureuses  dont  soulTrent  les  cholé- 
litiiiasiques  peuvent  relever  de  processus  très  dill'érents.  La  coliipie  hépatique 
vraie  n'en  est  qu'une  des  modalités.  Pour  les  cas  récents,  à  début  soudain,  à 
période  intercalaire  franchement  indolente,  c'est  bien  la  migration  calculeuse 
qui  semble  en  cause.  Mais  ehez  les  \  ieux  lithiasiques  interviennent  des  lésions 
secondaires  capables,  elles  aussi,  de  provoquer  des  paroxysmes  douloureux,  et 
Rieilel,  Kehr,  ont  insisté  sur  li'  rôle  de  la  cholécystite  subaiguë  ou  clii'oni(|ue 
avec  adhérences  et  brides  périvésiculaires.  C'est  en  ce  sens,  et  étant  donnée  la 
difticulté  du  diagnostic  différentiel.  (|ue  l'on  pourrait  dire  que  la  coli([ue  hépa- 
tique est  un  syndrome  ('). 

Enfin  la  crise  hépatique  peut  être  remplacée  par  des  accès  périoditjues  dou- 
louieux  ou  fébriles.  Pendant  des  mois,  pendant  une  année  môme,  des  crises 
quotidiennes  de  douleurs,  au  niveau  de  l'épigastre  ou  de  la  vésicule,  ont  pu 
siuuiler  des  accès  de  névralgie  paludéenne,  jusqu'au  jour  où  une  attaque 
franche,  l'ictère,  ou  l'expulsion  de  calculs,  montrent  la  nature  réelle  du  mal. 

S'agit-il  d'accès  fébriles,  complets,  ou  parfois  réduits  au  simple  frisson,  la 
périodicité  peut  être  tout  aussi  parfaite  et  encore  plus  prolongée. 

Cyr  a  observé  un  cas  où,  depuis  18  mois,  tous  les  deux  joiu-s,  à  la  même 
heure,  de  i  à  5  heures  du  soir,  survenait  une  crise,  débutant  par  un  malaise  à 
l'épigastre  et  dans  Fhypocondre  droit,  i)uis  suivie  de  frisson  i-l  de  fièvre 
intense.  L'ensemble  de  la  crise  durait  de  T>  à  à  heures.  Le  subiclcre,  plus 
accentué  à  la  fin  de  chaque  accès,  facilitait  du  reste  le  diagnostic. 

Ces  accès  de  fièvre  intermittente  li(''pali(pie,  symptomatiques  de  la  lithiase, 
ont  po\u'  caractères  habituels  de  se  nninlrer  surtout  chez  des  sujets  ;lgés,  en 
|);nliiu!ie:-  chez  des  femmes  après  la  ni(''no|)ause,  de  débuter  vers  la  fin  de 
ra|irc^-ini(li  (lu  dan- la  nuil,  de  ne  pas  s'accompagner  d'hypertrophie  spl('ni(|ne, 
ni  de  iiri'sence  dans  le  sang  des  hématozoaires  de  Laveran,  enfin  de  résister 
<-oni])lètemenl  à  la  quinine,  tandis  cjui^  le  Irailement  régulier  de  la  lithiase  peut 
les  faire  disparaître. 

C'est  également  à  la  lithiase  biliaire  que  devront  fair(>  songer,  chez  les  vieil- 
lards, les  accès  fébriles  à  périodicité  éloign(''(>  el  irrégulière,  tels  (|ue  les  fièvres 
septane  et  octane  des  anciens,  une  fois  l'intégrité  des  voies  urinaires  reconime. 
Le  subictère,  continu  ou  intermittent,  sera  d'un  grand  secours  pour  ces 
diagnostics  difficiles.  On  devra  toujours  y  joindre  un  examen  minutieux  des 
urines,  et.  au  besoin,  du  sérum. 

('l  J.  CvR.  (;aus!>s  iliTirai'  dins  le  iliagiio.slic  Jl'  l'alïei'lion  (■aIciiIiMis(>  ilii  luie.  Arck. 
fjcnév.  de  méd.,  IHiiU,  p.  Ri."). 

1-1  A.  I\.\i  FK.M.iNN'.  CoiniiteiH  doit-oii  actucileinant  comprendre  le  syndrome  t  coliques  hépa- 
(ii/Kt's   ".   Tlu'se   ili^   Paris,   1900. 
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Même  dans  les  cas  normaux  de  lithiase,  en  etïel,  le  processus  peut  ne  pas 
rester  limité  aux  voies  de  l'excrétion  biliaire,  la  cellule  hépatique  elle-même 
être  touchée.  Lurobilinurie  en  fait  foi,  comme  dans  un  cas  cité  par  Tissier, 
comme  dans  plusieurs  faits  que  j"ai  observés.  D'après  Gans,  la  coexistence  de 
la  colique  hépali(iue  et  de  la  glycosurie  serait  fréquente,  et  moi-même  j'ai  pu 
constater  de  la  glycosurie  alimentaire;  on  voit  (pielle  est  l'importance  de  ces 
faits,  non  seulement  pour  le  diagnostic,  mais  aussi  pour  le  pronostic  de  ces 
lithiases  frustes  ou  anomales. 

Plus  récemment,  A.  Gilbert  et  J.  Castaigne  (')  ont  insisté  sur  ces  faits,  et  sur 
l'arrêt  inhibitoire  des  fonctions  du  foie  dans  la  colique  hépatique.  Les  fonctions 
chimiques  du  foie  seraient  assez  troublées  pendant  et  après  la  crise  doulou- 
reuse pour  que  l'on  pût  constater  des  pigments  biliaires  anormaux  dans 
l'urine,  de  la  glycosurie  alimentaire,  de  l'hypo-azolurie,  de  l'indicanurie,  une 
élimination  intermittente  du  bleu  de  méthylène. 

Quant  à  la  glycosurie,  dont  Exner  avait  signalé  la  fréquence  dans  la  cholé- 
lithiase,  elle  est  en  réalité  assez  exceptionnelle,  d'après  les  statistiques  de  Nau- 
nyn,  de  Zinn,  de  Rausch. 

La  p/iijsiolo{jie  pathohgirjue  de  la  colique  hépatique  est  aujourd'hui  assez 
bien  connue,  depuis  les  recherches  expérimentales  faites,  en  1875  et  1874,  par 
Muron,  par  Dujardin-Beaumetz,  par  Audigé,  par  Laborde,  plus  récemment  par 
Simanowsky  (-).  En  voici  les  principaux  résultats  : 

Un  calcul  est  au  repos,  à  l'état  statique,  pour  ainsi  dire,  dans  la  vésicule;  il 
n'irrite  par  son  contact  qu'un  point  tovijours  le  même  de  la  muqueuse,  et,  par 
cela  même,  ne  provoque  aucune  réaction. 

Sous  une  influence  quelconque,  il  se  mobilise;  la  vésicule  se  contracie,  le 
pousse  vers  l'orifice  du  canal  cystique  et  l'y  engage.  Une  fois  là,  le  calcul  est 
pris  entre  deux  forces  agissant  en  sens  contraire  :  d'une  part,  le  spasme  pro- 
pulseur de  la  vésicule;  d'autre  part,  le  spasme  réflexe  du  canal  cystique  ou 
cholédoque  qui  tend  à  enrayer  sa  progression.  SuivanI  «pie  l'une  ou  l'autre  de 
ces  forces  prédomine,  ou  qu'elles  se  contre-balancenl,  le  calcul  chemine  dans 
le  sens  de  la  moindre  pression,  ou  reste  enclavé.  Mais,  comme  l'excitation 
mécanique  de  la  vésicule  augmente  notablement  la  sécrétion  du  liquide  que 
celle-ci  contient,  Fénergie  du  spasme  propulseur  est  en  général  hv  plus  forte, 
et  c'est  vers  l'intestin  que  s'achemine  le  calcul. 

Mais  celte  migration  ne  peut  s'accomplir  sans  modifier  l'état  anatomique 
des  canaux  cystique  et  cholédoque.  Ceux-ci  se  laissent  dilater,  forcer  presque, 
par  le  calcul,  et  |)euvent  acquérir  ainsi,  à  la  longue,  des  dimensions  énormes, 
le  volume  d'un  doigt  ou  même  plus.  On  comprend  avec  quelle  facilité  se  pro- 
pageront, dans  des  canaux  ainsi  dilatés  et  chroniquement  enflammés,  les 
infections  ascendantes  d'origine  intestinale. 

D'autre  part ,  la  richesse  des  canaux  biliaires  en  plexus  nerveux  et  en  cellules 
ganglionnaires  nous  explique  tout  l'appareil  douloureux  de  la  colique  liépa- 
ticjue,  ainsi  que  les  phénomènes  réflexes  qui  en  dépendent. 

Les  expériences  de  Simanowsky  ont,  de  plus,  montré  que  les  excitations 
souvent  répétées  de  la  vésicule   biliaire   ont  pour  résultat  la  dilatation    et  la 

(')  A.  GiLbEBT  el  J.  Castaigne.  Soc.  de  hioL,  ii  octobre  180!). 
-  (-)  P.  Simanowsky.  Zur  Frage  uber  die  Gallensteinkolik.  Zeitschrlfl.  /.  klin.  med.,  t.  V, 
p.  501. 
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dégénérescence  du  myocarde,  même  chez  les  animaux  les  mieux  nourris.  C'est 
la  reproduction  expérimentale  des  cardiopathies  d'origine  hépatique.  L'irrita- 
tion partie  de  la  vésicule  se  transmet  à  l'appareil  cardio-pulmonaire  par  les 
filets  du  sympathique,  en  passant  par  la  moelle  cervicale  et  les  ganglions  tho- 
raciques  supérieurs,  et  l'on  peut  admettre,  avec  G.  Sée('),  que  les  troubles 
nulrilifs  du  cœur  résultent  de  la  dilatation  cardiaque,  liée  elle-même  aux  trou- 
bles réflexes  de  la  circulation  pulmonaire. 

Par  voie  réflexe  également,  on  peut  voir  l'excilalion  expérimentale  de  la 
vésicule  donner  lieu  à  des  (roubles  de  la  calorification  périphérique,  et  cela  de 
manière  inégale  en  des  points  symétri((ues  pris  à  droite  et  à  gauche.  Dans 
certains  cas,  la  température  reste  plus  élevée  du  côt(''  droil,  probaldemenl  par 
action  dynamogénique  sur  les  centres  thermogènes  cérébraux;  ainsi  se  trouve 
reproduite  l'hyperthermie  locale,  hépatique  ou  axillaire,  de  1"  à  1"  et  demi,  que 
Peter  a  montrée  accompagnei-  et  suivre  les  coliques  hépatiques,  et  dont  nous 
verrons  plus  tard  toute  l'inq)orlance  diagnostique. 

Au  poin*  de  vue  de  la  nnlrilion  gcnéralr.  il  faut  distinguer  deux  catégories 
de  faits  : 

Quand  les  coliques  hépatiques  sont  peu  fréquentes,  très  espacées  les  unes 
des  autres,  la  santé  générale  se  rétablit  pleinement  dans  leurs  intervalles,  et  les 
sujets,  en  dehors  de  leurs  crises  douloureuses,  ne  sont  pas  des  malades. 

Quand,  au  contraire,  les  accès  sont  très  rapprochés,  quand  la  lithiase  provoque 
des  colique'!  /lépalù/ues  à  répétition^  les  conséquences  sont  tout  autres.  Épuisés 
par  les  soulVrances  incessantes,  par  ces  crises  qui  se  répètent  jusqu'à  deux  et 
trois  fois  par  mois,  ne  pouvant  plus,  et  parfois  n'osant  plus  se  nourrir,  les 
malades  maigrissent,  perdent  leurs  forces,  voient  toute  vie  sociale  active  leur 
devenir  impossible.  La  perte  de  poids  peut  être  extrême,  et  j'ai  vu  ainsi  un 
cholélilhiasique,  qui  en  trois  ans  avait  subi  7i  crises,  maigrir  de  iO  livres,  et 
reprendre  ensuite  son  poids  primitif  dès  que  le  traitement  médical  cul  enrayé 
les  accidents(-).  La  répétition  des  crises,  si  le  traitement  médical  échoue, 
devient  par  elle  seide  une  pressante  iii(li<;tlion  opf'Tntoire. 

2°  YSarrèt  du  calcul  hiliinre{^)  peut  intervenir  aux  différentes  phases  de  sa 
migration,  d'où  toute  une  série  de  cons('quences  anafoniiques  et  cliiii(jues. 

Si  le  ou  les  calculs  s'immobilisent  dans  la  vésicule,  ils  peuvent  arriver  à 
en  effacer  la  cavité:  la  vésicule  se  conlracle,  s'épaissit,  se  moule  sur  le  calcul  et 
arrive  presque  à  faire  corps  avec  lui;  c'est  une  simple  supprcs-^ioii  d'un  organe 
(jui  n'est  pas  indispensable  à  la  vie. 

Le  calcul  ot-il  moins  volumineux,  il  peut  venir  s'engager  dans  l'orifice 
externe  du  canal  cysfique,  s'y  enclaver  de  telle  sorte  ((u'il  forme  connue  sou- 
pape, laisse  entrer  la  bile  cl  ne  la  laisse  plus  sortir.  La  vésicule  se  dilate,  forme 
peu  à  peu  une  fumeur  ovoïde,  grosse  comme  \c  poing,  et  parfois  beaucoup 
plus,  fluctuante,  ou  rénitente,  dure  et  tendue,  douloureuse  à  la  pression,  for- 
mant comme  une  masse  |)esaide  et  Tmibile  ipie  le  malade  sent  parfois  se 
déplacer  quand    il  <-liange  de   posilion.  Si    l'oliliiralioii  du   roi   de    la    vésicule 

(')  (i.  Ski:.  L.'i  culiiiur  lic|>.ilii|iii',  |ili\  >i()logi<>  |i;illii>liiiiiiiui^  ol  Irnilnnpnt.  Médecine  mod., 
Il  scplemlii'o  ISIM)  K'ii  l'ollalioi'.ilioii  .-ivci-  M.  .Iunkin). 

(')  A.  C.HAUFi AP.i).  1)11  UailniuMil  iiu-dkal  pn'vcnlir  dos  coliiiiics  lirpaliciues  à  répétition 
SetHiiine  médic.,  '1  janvici'  191)1. 

(')  MossÉ.  Des  accidents  de  la  litliinse  bilinire.  Thèse  d'agrégation,  lî<SO. 
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vient  à  se  produire,  le  liquide  biliaire  peul,  par  un  double  processus  de 
résorption  et  de  sécrétion,  être  remplacé  par  un  li(|ui(le  mucpieux,  presque 
transparent,  ou  par  du  pus,  si  l'infection  ascendante  biliaire  se  produit. 

Dans  l'autopsie  que  j'ai  pu  faire  au  7'  jour  dune  colicpie  hépatique,  la  vési- 
cule avait  conservé  son  volume  normal,  et  contenait  un  liquide  Ijlanchâtre  et 
fdant,  dépourvu  de  pigments  et  d'acides  biliaires.  En  amont  du  calcul,  enclavé 
à  bloc  dans  le  canal  cysliquc,  la  muqueuse  était  d'un  blanc  rosé,  elle  était 
franchement  verte  en  aval. 

On  comprend  combien  est  grave  l'ectasie  biliaire  oumu(iufuse  de  la  vésicule, 
avec  tous  les  dangers  de  perforation  intra-péritonéale  ou  de  cholécystite  (pielle 
comporte. 

L'enclavement  du  r:diiil  dans  le  canal  cystique  est  moins  défavorable,  en  ce 
sens  qu'il  al)Oulit  plus  souvent  à  l'atrophie  graduelle  de  la  vésicule  qu'à  sa 
dilatation  ou  à  son  inllammation  suppurative. 

Au  contraire,  l'obstruction  calculeuscdu  cholédoque  est  toujours  chose  grave. 
Souvent  il  ne  s'agit  pas  d'un  seul  calcul,  mais  d'un  nombre  parfois  énorme  de 
cholélithes,  que  l'on  trouve  comme  empilés  dans  le  canal  dilaté.  Et,  cependant, 
môme  dans  ces  conditions,  la  bile  peut  continuer  à  fdtrer  dans  les  interstices, 
assez  librement  parfois  pour  qu'il  n'y  ait  pas  d'ictère;  le  fait  classique  de  Cru- 
veilhicr,  où,  sans  qu'il  y  ait  jamais  eu  de  jaunisse,  le  cholédoque,  la  vésicule, 
le  canal  hépatique  et  ses  principales  l)ranches  étaient  liourrés  de  concrétions 
calculeuses,  en  donne  la  preuve  évidente. 

Mais,  dans  la  règle,  l'ictère  apparaît  et  dure  autant  que  l'obstruction  calcu- 
Icuse;  c'est  alors  le  syndrome  de  l'ictère  chroni(|ue,  avec  toutes  les  consé- 
quences locales  et  générales  que  nous  avons  déjà  étudiées. 

La  vésicule,  les  voies  biliaires  extra-hépatiques  et  intra-hépaliques,  subissent 
une  énorme  dilatation  (telle  que,  dans  un  cas  de  ^L  Raynaud  et  Sabourin,  le 
canal  hépatiiiue  formait  avec  ses  deux  premières  divisions  une  vaste  cavité  con- 
tenant près  d'un  litre  de  liquide),  se  reniiilissent  d'un  licjuide  mutjueux,  décoloré 
ou  teinté  en  jaune  par  la  bile. 

La  tumeur  biliaire  se  développe  parfois  dune  façon  tout  à  fait  insidieuse 
et  l'amincissement  progressif  des  tuniques  de  la  vésicule  en  rend  la  rupture 
toujours  menaçante. 

Ces  cas  de  tuméfaction  vésiculaire  dans  la  cholélithiase  sont  du  reste  l'excep- 
tion, et  Courvoisier  d'abord,  puis  Terrier,  ont  bien  montré  que,  dans  la  règle, 
chez  les  lithiasiques  anciens,  la  vésicule  était  atrophiée  el  scléreusc,  perdue 
|)arfois  dans  des  nappes  fibreuses  d'adhérences  avec  le  côlon  transverse, 
le  duodénum,  le  pylore,  l'épiploon  (').  C'est  là  un  fait  capital,  un  point  de 
repère  précieux  pour  le  diagnostic  différentiel  des  ictères  chroniques  :  sauf 
exceptions,  dans  l'ictère  calculeux  chronique,  on  ne  sent  pas  la  vésicule.  Son 
atrophie  résulte,  dit  Terrier,  «  de  phénomènes  d'inflammation  chroni(|uo  des 
voies  biliaires,  se  traduisant,  à  un  moment  donné,  par  une  atrophie  ou 
plutôt  une  réaction  cicatricielle  plus  appréciable  au  niveau  de  la  vésicule 
que  partout  ailleurs  ». 

Nous  ne  reviendrons  pas  sur  les  accidents,  si  fréquents,  de  cholécystite  sup- 
purée  et  d'angiocholite  ;  mais  nous  devons  signaler  le  mode  de  retentissement 

(')  .loi  RiiAN.  De  la  cholédocolomie.  Thèse  de  Paris,  1895.  —  Sur  ôi  cas  de  cliolélitlilase  où 
l'élaL  do  l;i  vosirule  est  noté,  on  relève  :  vésicule  introuvaljlc,  5;  très  |jelite  ou  petite,  40; 
moyoniii',   imii  dllnlée,  4;  légèrement  augmentée  de  volume,  5;  dilatée,   1;   très   dilatée,  I 
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sur  le  parenchyme  Iiépaliquc  de  rolililéralion  calenleiise  j)i-olongée  du   cholé- 
doque. 

Les  conditions  sont  alors  à  peu  près  les  mêmes  que  celles  que  nous  verrons 
plus  lard  être  déterminées  par  la  litfature  expérimentale  du  même  conduit,  et 
la  rétention  biliaire  chroni([ue  agit  à  la  fois  et  sur  les  cellules  héjialiques  et  sur 
le  stroma  conjonctif  interlobulaire. 

Les  cellules  subissent  l'infiltration  pigmentaire,  se  remplissent  de  granula- 
tions biliaires  d'un  jaune  verdûtre.  (letle  inliltration  n'est  pas  partout  poi'lée 
au  même  degré,  et  peut,  en  certains  points,  former  de  véritables  foyei-s  (i'a|)()- 
plexie  biliaire.  Dans  les  capillaires  biliaires  intercellulaires,  on  voit,  sur  les 
coupes  histologicjues,  de  petites  concrétions  arborescentes  de  biliverdine,  qui 
forment  comme  autant  de  calculs  en  miniature. 

Les  canaux  biliaires  d'un  certain  volume,  contenus  dans  les  canaux  portes, 
présentent  une  dilatation  générale,  cylindrique  ou  ampullaire,  et  se  terminent 
en  cul-de-sac  plus  ou  moins  près  de  la  capsule  péri-hépatique.  Indépendaninient 
des  lésions  plus  ou  moins  intenses  d'angiocholite,  on  voit  peu  à  peu  le  processus 
inflammatoire  rayonner  autour  des  canaux  biliaires,  sous  forme  de  périangio- 
cholite,  d'épaississement  tibreux  du  tissu  conjonctif  des  canaux  et  espaces 
portes;  une  véritable  cirrhose  se  constitue.  Cette  cirrhose,  biliaire  par  son 
processus  anatomique,  calculeusc  par  sa  cause  première,  nous  aurons  plus 
tard  à  l'étudier  en  détail;  contentons-nous  de  savoir  actuellement  (prdlc  reste 
limitée  aux  régions  porto-jjiliaircs,  a  peu  de  tendance  à  envahir  les  lobules 
hépatiques,  et  forme  de  longues  travées  fibreuses  péri-biliaires,  d'où  le  nom 
de  cirrhose  columnaire  qui  lui  a  été  donné. 

Le  mécanisme  duquel  relève  ce  processus  secondaire  de  cirrhose  ii(-|i,il  i(pie 
est  vraisemblablement  complexe.  Pour  utic  part,  intervient  l'irritation  diiiM-le 
produite  par  renclavement  et  le  contact  du  calcul:  mais  ce  (|ui  agit  surtout, 
c'est  la  rétention  biliaire  avec  ses  consé(pu'uccs  multiples  :  auguienlalioii  de  la 
pression  biliaire  au-dessus  de  l'obstacle,  et  ellorl  permanent  contre  la  paioi  : 
stagnation  et  épaississement  de  la  bile,  gravelle  intra-hépatique.  gcrniinalion 
])ossible  enfin  des  microl>es  venus  de  l'intestin,  et  appoités  par  l'infecliou  ascen- 
dante des  voies  biliaires. 

Cliniquement,  le  foie,  au  début,  et  pcnilant  la  phase  de  simple  rétention 
biliaire,  est  uniformément  hypertrophié;  il  déborde  de  un  à  deux  travers  de 
doigt  le  rebord  costal,  tout  en  restant  lisse,  cl  de  consistance  un  |i(ii  aug- 
mentée. Peu  à  peu,  et  parfois  au  bout  de  linéiques  mois  à  peine,  le  volume;  de 
l'organe  diminue,  redevient  normal,  descend  enfin  jusqu'à  l'atrophie,  sans  que 
celle-ci  soit  jamais  très  prononcée.  Kcisch  considère  même  le  voliniic  du  foie 
comme  s'écartant  peu  en  général  de  la  normale. 

La  douleur  locale,  spontanée  ou  provo([uée,  est  minime,  sauf  |iendanl  les 
crises  aiguës  ou  subaigués  de  coliipic  JK'paliipie.  L'ictère  varie  dans  les  mêmes 
conditions,  et  s'accompagne  de  décoloration  plus  ou  moins  complète  des  fèces; 
il  pciil  même  disparaître,  si,  à  un  moment  donné,  les  cellules  hépatiques 
subissent  à  un  trop  haut  degré  les  effets  nocifs  de  la  rétention  biliaire,  et  per- 
dent leurs  aptitudes  fonctionnelles.  Celles-ci  sont  du  reste  constamment  tou- 
chées :  hypoazoturie,  urobilinurie,  glycosurie  aliincnlaire  et  suppression  de  la 
fonction  glycogéui([ue,  formation  dans  le  foii;  iui-mèuie.  et  élimination  de  cris- 
taux de  leucine  et  de  tyrosine,  tels  sont  les  signes  qui  permettent  de  reconnaître 
la  deslrurtiou  granulo-graisseuse  terminale  des  cellules  du  foie.   L'insuffisance 
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hépatique,  avec    lout  son  cortège  daulo-intoxication.  en  est  la  conséfiiiencc. 

Laulre  danger  de  locclusion  calculeuse  du  cholédoque,  c"esl  rinl'eclion 
biliaire  ascendante,  la  cholécystite  suppurée,  les  abcès  biliaires,  la  fièvre  inter- 
mittente hépatique.  Nous  n'y  reviendrons  pas. 

Enfin,  de  plus  rares,  mais  non  moins  graves  complications,  peuveni  se  mon- 
trer, au  cours  de  l'obstruction  calculeuse  des  canaux  hépatiques  ou  cholédoque. 

Le  processus  suppuratif  peut,  au  niveau  du  hile  du  foie,  rayonner  autour  des 
canaux  biliaires  enflammés,  provoquer  la  formation  de  foyers  de  péritonite 
suppurée  sous-hépatique,  ou  même  d'abcès  sous-pliréni(|ues  droits.  Nous  retrou- 
vons ces  faits  à  propos  des  péri-hépatites. 

De  même,  la  veine  porte  peut  être  intéressée,  dans  son  tronc,  ou  près  de  son 
sinus  transverse.  Dans  les  cas  les  plus  simples,  le  calcul  enclavé  provocjue  par 
irritation  de  voisinage  une  pyléphlébite  adhésive.  ou  bien,  comme  dans  un  l'ail 
deGubler.  le  cholédoque  rétracté  au-dessous  dun  calcul  exerce  une  conslriclion 
directe  sur  la  veine  porte. 

Plus  fréquemment,  la  pyléphlébite  calculeuse  est  suppurative.  et  peut  relever 
de  processus  très  divers.  Si  l'explication  en  est  fai-ile  alors  (|ue  les  canaux 
biliaires  suppures  et  enflammés  communiquent  directement  avec  le  tronc  vei- 
neux (Lebert),  il  n'en  va  pas  de  même  dans  les  cas  où  l'angiocholite  suppurée 
fait  défaut.  L'e.xamen  histologique,  en  pareil  cas,  a  montré  à  Quénu  (')  une 
simple  périangiocholite  au  niveau  du  ]X)int  d'arrêt  du  calcul,  et,  par  extension 
du  processus  inflammatoire,  une  périphh-bite  portale  adjacente,  avec  infiltration 
embryonnaire  de  la  paroi  veineuse.  Il  n'en  est  pas  moins  curieux  de  voir  la 
suppuration  envahir  le  tronc  et  les  ramifications  intra-hépatiques  de  la  veine 
porte,  alors  qu'elle  épargne  les  canaux  biliaires  eux-mêmes,  point  de  départ 
cependant  de  linfection  pyogénique.  Quant  aux  symptômes  de  celte  grave 
complication,  nous  les  étudierons  plus  tard  dans  le  chapitre  consacré  aux  pvlé- 
]dilébites. 

Par  des  conditions  analogues  de  proximité  anatomique,  un  calcul  arrêté 
au-dtessus  de  l'aïnpoule  de  Vater  peut  comprimer  le  canal  de  Wirsung,  et  déter- 
miner des  lésions  graves  du  pancréas,  pancréatile  suppurée  ou  hémorragique, 
nécrose  graisseuse  (Opie)('). 

On  voit  par  tout  ce  qui  précède  combien  est  sombre  le  pronostic  de  l'occlu- 
sion calculeuse  permanente  du  cholédoque.  Qu'elle  évolue  lentement  vers  la 
cirrhose  porto-ldliaire  et  linsuffisance  hépatique,  ou  qu'elle  se  complique  d'in- 
fection biliaire  isolée  ou  rayonnante,  la  maladie  n'en  suit  pas  moins  une  marche 
fatale,  à  moins  que  l'obstacle  ne  disparaisse,  par  la  migration  complète  ou  anor- 
male du  calcul,  ou  par  le  fait  de  l'intervention  opératoire. 

5"  Dans  une  dernière  catégorie  de  faits,  le  calcul  arrive  bien  à  êlr<'  éliminé, 
mais  dune  façon  anormale,  par  mi;/ration  hors  ile^^  voii'<  natKrelli's. 

Ici  deux  ordres  de  faits  doivent  être  distingués  : 

.1.  Dans  un  premier  groupe,  se  rangent  tous  les  cas  où  la  perforation  biliaire 
se  produit  brusquement,  sans  lésion  préalalde.  ulcéreuse  ou  non,  des  canaux 
excréteurs. 

La  cause  nécessaire  et  suffisante,  en  pareil  cas.   de  la  rupture,  c'est  l'excès 

(')  OiF.NU.  l'yli-plilrliilo  sii|)|nii;ilive,  consécutive  à  des  calculs  biliaires.  6a;.  méd..  1878, 
n=''  51   et  .V2. 

(-)  Oi'iE.   TIte  Amer.  Journ.  of  med.  se,  janvier  1001. 
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subil  de  la  Icnsion  Ijiliairc  eu  amonl  du  calcul  ouclavc;  les  parois  canaliculaires 
se  laissent  forcer,  et  éclalent  connue  un  Ijallon  trop  violemment  insuCilé. 

Cet  excès  de  tension  lui-même  peul  se  produire  au  cours  d'une  colique  hépa- 
tique, nous  en  avons  vu  le  mécanisme,  et  les  laits  classiques  d'Andral,  île  Trous- 
seau, de  .Muichison,  en  donncMil  la  preuve  clinique.  Les  contraclions  spasmo- 
di([ucs  et  expulsives  de  la  vésicule  cl  des  parois  abdominales  cumulcnl  leurs 
effets,  et  le  point  le  plus  faible  du  Iraclus  liiliaire,  c'est-à-dire  en  ii;énéral  la 
vésicule  elle-même,  éclate  sous  rcU'orl.  Exceptionnellement,  on  a  vu  se  produire 
une  rupture  spontanée  du  foie,  au  cours  d'une  crise  de  colique  hépati([ue. 
comme  dans  le  cas  de  Pauly('),  avec  douleur  atroce  dans  le  ventre,  ballonne- 
ment abdominal  excessif,  algidité,  selles  involontaires,  et  mort  dansle  colhqisus 
en  deux  heures. 

En  dehors  des  crises  de  coli(|ue  hépatique,  des  efforts  physiologiques,  dus 
par  exemple  à  des  quintes  violentes  de  toux,  à  des  vomissements  ré|)élés,  au 
travail  de  l'accouchement,  peuvent  suffire  à  amener  la  rupture  biliaire.  De 
môme,  à  plus  forte  raison,  pour  les  traumalismes  directs  de  la  paroi  abdominale 
et  de  l'hypocondre  droit,  par  coup,  par  pression  brusque,  ou  par  chute  acci- 
dentelle. La  thèse  de  Mossé  cite  de  nombreux  faits  relatifs  à  ces  diverses 
vai'iétés  étiologiques. 

Une  fois  la  rupture  soudaine  ainsi  produite,  les  cholélilhes  tondx'ut  inuné- 
dialcmenl  dans  la  cavité  péritonéal(\  accomjiagnés  d'un  épanchement  de  liile 
plus  ou  moins  abondant.  Mais  (pielle  va  être  la  tolérance  de  la  séreuse,  et  la 
réaction  péritonitique  est-elle  constante  et  fatale? 

En  fait,  la  péritonite  diffuse  suraiguë  est  la  règle;  mais  elle  n'est  pas  fatale 
cependant,  et  peut  faire  dcfaid  s'il  n'y  a  aucune  infection  biliaire  préalable,  si 
la  bile  ('pauchée  est  asepli([ue  ;  si  les  faits  clinii|ues  de  ce  genre  sont  rares  et 
ciintestables,  l'expérimentation  chez  le  chien,  ihez  le  veau,  n'en  a  pas  moins 
montré  à  R.  Schwai'z  que  la  bile  normale  (MUitenue  dans  la  vésicule  ne  ren- 
ferme pas  de  microbes,  Cju'épanchée  asepliquement  dans  le  péritoine  elle  n'a 
aucune  action  phlogogène  ni  même    simplement  irritante. 

De  même,  dans  certains  cas  de  rupture  Iraumatique  non  calculeuse  des  voies 
biliaires,  l'épanchement  bilieux  peut  se  produire  et  se  renouveler  dans  le  ventre 
sans  qu'il  se  développe  de  péritonite.  Dans  un  cas  dû  à  Landerer,  une  série 
de  ponctions  permit  de  retirer  de  l'abdomen  27  litres  de  li(pii<le  bilieux  en 
29  jours,  sans  qu'il  y  eût  aucun  signe  de  jjéritonite,  et  la  guérison  fut  obtenue. 

La  production  des  ruptures  biliaires  s'annonce  par  une  douleur  locale  aigué, 
déchirante,  analogue  à  la  douleur  du  ])neumothorax.  Très  rapidement  les 
signes  d'un  épanchement  intra-abdominal  d'abord  peu  abondant,  puis  |)lus 
considérable,  se  montrent,  et  le  malade  tombe  dans  r(''lat  le  plus  gra\c  :  \(jmis- 
scments,  hypothermie,  faciès  grippé,  pouls  filiforme,  vcnlic  balloum- cl  doulou- 
reux; ou,  au  contraire,  collapsus  subit,  avec  frissons,  et  état  pres<pH^  lyphi(pu' 
par  intoxication  aiguë.  La  mort  ne  tarde  pas  à  terminer  ces  accideuls;  elU' 
])ourra  probablement  à  l'avenir  être  conjurée,  si  un  diagnostic  précoce  iiermel 
de  recourir  à  la  ressource  su|)rême,  la  la|)arotomie. 

B.  Beaucoup  plus  fn''(pieMls  (pie  les  cas  de  ru|)lui'e  biliaire  son!  ceux  où  la 
migration  anormale  du  calcul  succède  à  Vulcrrulioit  /n'i-fnrunli-  di'  la  \'ésicule 
ou  de  l'un  des  canaux  excr(''teui-s.  l'iic  coiuuiunicalitm  anormale   s'i'lablil   alors 

(')  P.MTLY.  Lyon  médical,  '2i  jiiillol  WM 
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entre  les  voies  biliaires  et  l'un  des  organes  voisins  ou  la  paroi  abdominale. 

Mais  ces  (hudeg  biliaires,  internes  ou  externes,  sont  rares.  Des  conditions 
assez  spéciales  sont  nécessaires  à  leur  production. 

Avant  tout,  on  peut  poser  comme  règle  que  les  fistules  biliaires  calculeuses 
sont  toujours  précédées  de  cholécystite  ou  d'angiocholite;  cette  phase  prépa- 
ratoire se  manifeste  aussi  bien  en  clinique  qu'à  lamphithéàtre.  et  les  faits 
nombreux  cités  par  Mossé  en  donnent  la  preuve.  On  constate  de  l'épaississe- 
ment  inflammatoire  des  parois  de  la  vésicule  ou  du  cholédoque,  une  ou 
plusieurs  ulcérations  irrégulières,  grisâtres  ou  teintées  par  la  bile,  à  bonis 
saillants,  plus  ou  moins  profonds,  assez  parfois  pour  arriver  jusqu'à  la  séreu.se 
péritonéale  et  provoquer  ainsi  un  travail  de  péritonite  partielle  adhésive. 

Quand  les  choses  en  sont  là.  la  |)erforalion  est  imminente  et  succédera  soit 
au  moindre  traumatisme,  soit  à  révolution  naturelle  et  continue  de  la  lésion. 
Comme  conséquence,  péritonite  suraiguè.  s'il  ne  s'est  pas  formé  d'adhérences 
protectrices  préalables,  ou  fistule  biliaire  en  un  ou  deux  temps,  comme  nous 
le  verrons  bientôt. 

Pour  produire  d'aussi  graves  désordres,  l'arrêt  seul  du  calcul  et  son  contact 
prolongé  ne  suffisent  pas.  Combien  de  l'ois  n'a-t-on  pas  trouvé  des  calculs 
enclavés dej)uis  longtemps  sans  avoir  provocpié  autour  d'eux  de  réaction  inflam- 
matoire ou  ulcéreuse  ! 

Un  autre  facteur  doit  intervenir,  c'est  l'infection  biliaire.  Il  en  va  ici  comme 
pour  les  appendicites  et  typhlites  perforantes,  où  Talamon  a  démontré  (pie  le 
corps  étranger  ne  joue  qu'un  rôle  indirect  :  par  son  contact  il  entrave  la  circu- 
lation et,  par  suite,  la  vitalité  des  parois  de  l'appendice  ;  mais  l'action  vulnérante 
principale  est  due  à  la  pullulation  des  microbes  intestinaux  dans  l'épaisseur  de 
ces  parois  privées  de  leur  résistance  vitale. 

De  même  pour  les  calculs  biliaires  :  normalement,  ils  sont  aseptiques,  et 
n'agissent  que  mécaniquement  par  leur  contact;  mais,  si  les  voies  biliaires  sont 
infectées  et  laissent  pulluler  les  staphylocofjues  ou  les  streptocoques,  ceux-ci 
trouveront  au  niveau  même  du  calcul  enclavé  les  conditions  les  plus  favorables 
à  leur  pullulation  et  à  l'envahissement  pariétal.  La  virulence  microbienne 
s'exalte,  de  plus,  dans  la  cavité  rlo^e  formée  au-dessus  du  calcul  obliléranl, 
suivant  la  loi  établie  par  Dieulafoy  pour  rappendicitc. 

Le  rôle  du  calcul  peut  si  bien  n'être  qu'indirect  que  la  perforation  peut  ne 
pas  se  faire  au  niveau  du  point  d'enclavement  :  ainsi  Spillmann  l'a  vue  siéger 
sur  le  canal  cystique,  alors  que  le  calcul  était  arrêté  dans  l'ampoule  de  Vater. 

Les  faits  si  curieux  recueillis  [lar  Duprc''  d'infection  biliaire  par  le  bacille 
d'Eberth  nous  expliquent  que,  chez  les  lithiasicjucs  atteints  de  fièvre  typho'ide, 
la  suppuration  et  l'ulcération  de  la  vésicule  sont  toujours  à  redouter,  le  bacille 
typhique  pouvant  à  lui  seul  être  nettement  pyogène. 

Le  siège  des  fistules  biliaires  est  très  variable,  et,  suivant  qu'elles  aboutissent 
à  la  paroi  abdominale  ou  dans  l'un  des  organes  creux  de  l'abdomen,  on  peut 
établir  une  première  subdivision,  en  fistules  biliaires  cutanées  et  fistules  biliaires 
internes. 

Les  fistules  biliaires  cutanées  sont  assez  fréquentes  pour  que  Mossé  ait  pu  dans 
sa  thèse  en  recueillir  121  cas  publiés.  Elles  sont  le  plus  souvent  précédées  et 
préparées  par  une  cholécystite  suppuralive;  celle-ci  provoque  autour  d'elle  des 
adhérences  péritonéales  et  pariétales,  puis,  peuà  peu,  la  vésicule  s'ulcère,  et  un 
nouveau  foyer  purulent  se  développe,  inira-péritonéal  d'abord,  si  l'ouverture  se 
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f;iil    ilans  une  lot;("   de   périlonilc  enkyslée,   sinon,  dans  l'épaisseur  même  des 
parois  alxIominaU's. 

Ce  douhle  processus  d'ulcéralion  cyslique  el  de  phlegmon  pariétal  se  fait 
lenlemeni,  iiarfois  en  plusieurs  mois,  et  s'accompagne  de  douleurs  |>rorondes, 
puis  plus  su])erricielles,  dans  la  région  de  la  vésicule,  d'une  lumélaction  irrégu- 
lière, d'un  empâtement  souvent  assez  mal  circonscrit.  Puis  la  paroi  abdominale 
est  soulevée  par  une  collection  de  plus  en  plus  nettement  fluctuante,  enfin 
l'ouverture  spontanée  au  dehors  se  produit. 

Le  siège  de  la  perforation  se  trouve  situé  le  plus  souvent  au-dessous  des 
fausses  côtes  droites,  ou  dans  la  région  ombilicale,  parfois  à  l'ombilic  même; 
exceptionnellement  dans  des  régions  bien  plus  éloignées,  au-dessus  du  pubis, 
ou  même  vers  le  pli  inguinal. 

L'orifice  est  d'abortl  petit,  à  parois  cutanées  minces  et  décollées.  Mais  celles- 
ci  deviennent  bientôt  plus  épaisses,  fongueuses,  renversées  au  dehors  en  cul  de 
poule,  ou  au  contraire  déprimées  en  entonnoir. 

Au  moment  de  l'ouverture  spontanée  ou  chirurgicale  de  l'abcès,  il  sccoule  un 
flot  de  pus  phlegmoneux  ou  verdâtre:  puis,  les  jours  suivants,  le  liquide  change 
peu  à  peu  d'aspect,  se  monlr(>  de  plus  en  plus  bilieux,  se  compose  enfin  de  bile 
presque  pure.  La  fistule  biliaire  cutanée  est  alors  définitivement  constituée,  et 
chaque  jour  s'écoule  une  quantité  de  bile  variable,  parfois  très  abondante,  et 
pouvant  aller  jus([u'à  un  litre  par  ii  heures. 

(Juantaux  calculs,  leur  expulsion  au  dehors  estassez  facile  s'il  s'agit  de  cholé- 
lithes  petits  et  ayant  cheminé  jusque  dans  le  phlegmon  pariétal;  elle  se  lait  ]m'u 
à  peu,  cl  l'on  en  a  vu  plus  de  cent  sortir  ainsi  d'un  orifice  fistuleux. 

Mais  s'il  existe,  dans  la  profondeur,  des  clapiers  intra-péi'itonéaux,  si  le  trajet 
fistuleux  est  irrégulier,  an fractueux,  coudé  et  sinueux,  si  les  calculs  sont  de 
grandes  dimensions,  alors  la  phase  d'élimination  devient  singulièrement  pro- 
longée el  périlleuse.  L'exploration  au  slylet  doit  être  intenlite;  elle  expose  à 
rompre  des  adhérences,  à  provoquer  une  péiitonilc  parfois  mortelle  ou  desac<'i- 
dents  de  pyohémie. 

Une  fois  les  calculs  éliminés,  la  lislnle  cutanée  se  guérit  souvent  d'elle-même 
peu  à  peu, mais  très  lentement  parfois  el  certains  malades  peuvent,  j)endant  des 
années,  conserver  une  fistulette  biliaire. 

Dans  les  cas  moins  heureux,  si  un  ou  |)lusieurs  calculs  restent  retenus,  la 
sécrétion  purulente  et  l)iliaire  continue  à  être  rejetée,  et  de  nondjreuses  com- 
plications restent  possibles  :  éry thème  érosif  de  la  lèvre  inférieure  de  la  plaie, 
infection  érysipélaleuse  oii  même  pyémique,  foyers  phlegmoneux  de  voisinage. 

Ouand  il  existe  de  liclère,  celui-ci  diminue?  puis  dis[)araît,  une  fois  que  l'c-la- 
blissement  de  la  fistule  cystico-abdominale  a  fait  cesser  la  rétention  biliaire. 
Quant  à.  l'état  général  des  malades,  il  s'améliore  si  la  fistule  biliaire  ne  passe  pas 
à  l'étal  chronique.  Mais  si  la  |)erle  (piotidienne  de  bile  est  abondante  et  se  pro 
longe  pendant  des  mois,  rapi)auvrisscmenl  de  l'organisnu' se  produit,  et  s'accom- 
pagne d'un  \érilable  marasme  par  Imublc  des  louclions  digestives  et  défaut 
d'iitilisali(U)  de  la  bile.  Une  malade  de  Houcliard  perilil  ainsi,  en  six  mois, 
).")  kilogrammes  de  son  poids.  —  La  mort  peut  être  le  résultat  de  cette  cachexie 
croissante 

On  voit  (piellcs  évenlualilt's  inccrlaincs  cl  toujours  menaçantes  comporlc 
l'ouverture  au  dehors  des  fistules  l)iliaires. 
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Aussi  le?  fiftules  biliaires  intentes  sont-elles  en  général  plus  favorables. 

Ici.  dans  la  grande  majorité  des  faits,  c'est  du  coté  du  Irartus  gastro-intestinal 
que  s'ouvre  la  perforation  (65  cas  recueillis  par  Mossé),  soit  par  communication 
directe,  bimuqueuse,  soit  avec  interposition  d'un  foyer  de  péritonite  purulente 
enkvsii'-e.  Dans  le  premier  cas  l'évacuation  des  calculs  est  facile,  et  la  fistule  se 
guérit  assez  vite.  Dans  la  seconde  alternative,  les  clapiers  se  vident  souvent 
mal,  et  n'arrivent  que  très  lentement  à  se  cicatriser. 

L'évolution  symplomatique  est  souvent  très  obscure.  Dans  une  première 
période,  se  montrent  les  douleurs,  la  fièvre,  la  tuméfaction  profonde  de  la 
cholécystite  initiale.  Dans  un  cas  que  j'ai  observé,  le  malade  avait  parfaitement 
la  sensation  d'un  corps  dur,  globuleux,  pesant,  se  déplaçant  dans  les  différents 
mouvements,  et  occiipant  la  région  sous-hépatique.  Puis,  à  un  moment  donné, 
brusquement,  survint  une  douleur  déchirante  et  profonde,  et.  en  quelques 
heures,  la  malade  rendit  plus  d'un  litre  de  Ijile  mélangée  de  pus,  en  môme 
temps  que  se  montraient  des  symptômes  graves  de  collapsus. 

A  cette  première  décharge  peut  succéder  une  phase  d'accalmie:  mais,  si 
l'oriGce  bimuqueux  s'oblitère,  la  vésicule  ])eut  se  remplir  de  nouveau  jusqu'au 
moment  où  ime  nouvelle  débâcle  se  produit,  s'accompagnant  de  la  disjiarition 
brusque  de  la  tumeur  biliaire. 

En  même  temps  que  s'établit  la  perforation,  on  peut  voir  survenir  des  vomis- 
sements, du  péritonisme,  et  même,  comme  dans  un  cas  de  Frerichs.  une  liéma- 
témèse  et  du  mehena. 

Tous  les  accidents  disparaissent, souvent  avec  l'arrivée  du  calcul  dans  l'in- 
testin, et.  si  la  perforation  se  cicatrise,  la  guérison  spontanée  est  obtenue.  Mais 
que  de  complications  possibles  dans  le  présent  et  dans  l'avenir!  Infections 
biliaires  d'origine  intestinale,  avec  les  grands  accès  symptomatiques  de  la  lièvre 
intermittente  hépatique,  et  tous  les  dangers  des  angiocholites  suppurécsou  mémo 
de  l'infection  purulente;  rétrécissement  cicatriciel,  fibroïde,  des  voies  biliaires 
ulcériH's,  et  ictère  chronique:  voilà  les  deux  complications  les  plus  à  craindre. 

Mais  les  calculs  eux-mêmes,  une  fois  parvenus  dans  l'intestin,  peuvent  re.'>ler 
encore  une  cause  de  dangers. 

S'ils  sont  très  volumineux,  ils  peuvent  cheminer  difficilement  le  long  du 
tractus  intestinal,  s'arrêter  en  route  dans  l'intestin  grêle,  ou  contre  les  parois 
de  la  valvule  iléo-csecale,  et  devenir  ainsi  une  cause  d'obstruction  intestinale. 

De  cet  accident  les  exemples  sont  aujourd'hui  assez  nombreux  ('),  et  il 
semble  que  l'obstruction  lithiasique  de  l'intestin  présente  quelques  caractères 
assez  spéciaux. 

Elle  survient  en  général  chez  des  sujets  déjà  Agés  et  qui  souvent  n'ont  pas, 
dans  leurs  antécédents,  d'accès  francs  de  colique  hépatique.  Son  début  est 
souvent  précédé  de  coliques  douloureuses,  d'occlusions  avortées,  correspondant 
aux  dilférentes  étapes  du  calcul,  jusqu'au  jour  où  les  signes  francs  d'obstruc- 
tion se  montrent,  avec  les  douleurs  souvent  atroces,  les  Aomissements  bilieux 
puis  fécaloïdes,  l'arrêt  des  matières,  le  faciès  périlonéal,  le  collapsus  des  septi- 
cémies intestinales.  Sous  l'influence  d'un  purgatif,  et  parfois  au  bout  de 
7  à  8  jours  seulement,  les  accidents  cessent  tout  à  coup,  pour  reparaître  parfois 
de  nouveau  un  peu  plus  tard,  ou  définitivement  si  le  calcul  est  expulsé  au 
dehors.   Cette  allure  lente,  irrégulière,  par  étapes,   est  assez  fréquente  pour 

(')  D.\GR0X  (Thèse  de  Paris,  18i)l)  com|jle  140  cas  d'obstruction  intestinale  par  calculs 
biliaires,  cl  L.  Galli.mîd  {Presse  médicale.  1805,  p.  IS.î)  porte  à  '2'i5  le  nombre  'ie  cas  publiés. 
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acquérir  par  cela  incmc  une  grande  valeur  clinique.  Dans  un  cas  de  .Moore,  par 
exemple,  trois  mois  et  demi  s'écoiilèrenl  enire  la  perforation  de  la  vésicule  cl 
l'expulsion  anale  des  cholélilhes. 

Dès  que  le  calcul  a  ,">  centimètres  de  largeui'  (Naunyn),  il  peut  devenii-  cause 
d'occlusion,  mais  non  dans  tous  les  cas,  et  l'on  a  vu  de  volumineux  calculs  être 
expulsés  par  l'anus  sans  accident.  Dans  d'autres  cas,  l'obstruction  peut  èlre 
provoquée  par  des  calculs  moins  gros,  mais  agglomérés,  et  une  malade  de 
Piéchaud  guérit  à  la  suite  d'une  débâcle  où  furent  rendus  26  calculs. 

Les  cholélithes  semblent  s'arrêter  en  des  lieux  d'élection,  dernière  portion  de 
l'iléon,  valvule  de  Bauhin,  .S  iliaque,  rectum.  Ils  se  fixent  et  font  obstacle  non 
seulement  par  leur  masse,  mais  surtout  par  .spasme  intestinal,  par  tétanisation 
réflexe  de  la  tunique  musculaire  qui  les  enchatonne  parfois  comme  entre  deux 
véritables  sphincters  (Thiriar). 

Enfin,  des  dépôts  secondaires,  pigmentaires,  stercoraux,  ou  calcaires,  peu- 
vent, pendant  le  séjour  intestinal,  accroître  le  volume  des  cholélithes. 

Le  dernier  temps,  lui-même,  du  processus  peut  être  rendu  difficile  et  doulou- 
reux à  cause  du  volume  extrême  du  calcul;  quand  il  est  gros  comme  un  œuf  de 
poule,  par  exemple,  c'est  d'un  véritable  accouchement  rectal  qu'il  s'agit. 

Dans  quelques  cas,  on  a  pu,  par  la  palpation  abdominale,  sentir  le  corps 
étranger,  en  apprécier  le  siège,  et  même  le  cheminement  sous  l'influence  de 
manœuvres  de  massage,  manœuvres  dangereuses,  du  reste,  et  dont  il  faut 
s'abstenir. 

Pour  les  calculs  peu  volumineux,  un  nouveau  danger  est  possible  :  ils  peu- 
vent s'engager  dans  l'appendice,  en  amener  la  perforation,  et,  à  la  suite,  tous 
les  dangers  d'une  pt'rilonite  suraiguë,  ou  d'un  phlegmon  stercoral  de  la  fosse 
iliaque  droite,  ou  de  la  paroi  abdominale.  On  a  vu  ainsi  des  calculs  être  éliminés 
au-dessus  du  pli  inguinal  droit. 

Le  pronostic;  des  iléus  lithiasiques  est  des  plus  graves,  puisque  la  statistique 
de  Dufourt  donne  une  mortalité  de  56  pour  100,  celle  de  Courvoisier  de 
Ai  pour  100. 

Le  traitement  o[)ératoire,  le  seul  à  employer,  donne  une  mortalité  d'envii-on 
5ô  pour  100  (L.  Gaillard)  et  a  d'autan!  \)\u<  de  chances  de  succès  cpi'il  sera 
institué  de  meilleure  heure. 

Tout  ce  que  nous  venons  de  dire  s'applique  à  l'élimination  gastro-intestinale, 
en  général,  des  calculs  biliaires.  Reste  à  voir  vers  quels  segments  du  canal 
digestif  peut  se  produire  la  perforation. 

L'ouverture  dans  l'estomac  est  très  exceptionnelle;  Mossé  n'a  ]ni  en  réunir 
que  5  cas,  et  il  ne  faudrait  pas  attribuer,  a  pt-iuri,  à  une  fistule  gastrique  les 
faits  un  peu  plus  nombreux  où  des  calculs  biliaires  ont  été  rejetés  par  vomisse- 
ment, les  contractions  antipéristalticpies  du  dii()d(''nuui  ]iou\anl  p<Tinellre  aux 
cholélithes  de  franchir  l'anneau  pylorique. 

■Vei's  le  duodédum,  l'ulcération  des  voies  biliaires  est  bien  plus  frécpiente,  et, 
si  l'on  doit  considérer  comme  exceplinniiel  un  fait  de  {''rerichs  de  fistule 
duodéno-cholédoquc,  on  compterait  iacilenu'uL  une  cinquantaine  de  cas  publiés 
de  fistules  cystico-duodénales.  L'intimité  des  rapports  anatomiques  entre  les 
deux  réservoirs  explicpie  celle  fréquence  relative. 

Les  fistules  cystico-coli([ues  sont  plus  i-ares,  et  font  connnuni(|ucr  la  vésicule 
avec  l'angle  droit  du  côlon,  ou  l'extrémité  droite  du  côlon  Iransverse.  Le 
cancer  de  la    \ésicule    lilhiasique    constitue    uri<'   prédisposition   spéciale  à    ce 
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mode  de  perforation,  puisqu'il  existait  dans  6  cas  sur  l)  observés  par  Murdiison. 
Enfin,  dans  quelques  cas,  l'ulcération  peut  faire  communiquer  la  vésicule  à  la 
fois  avec  le  côlon  et  le  duodénum. 

On  conçoit  combien,  en  clinique,  le  diagnostic  dilîerentiel  de  ces  diverses 
localisations  fistuleuses  est  difficile  à  établir.  Tout  au  plus  peut-on  arriver  à 
quelques  présomptions  en  tenant  compte  de  l'existence  ou  non  de  vomisse- 
ments bilieux,  du  caractère  plus  ou  moins  précoce  ou  tardif  de  la  débâcle 
bilieuse,  de  la  coexistence  d'une  hématémèse,  ou  d'un  mehena. 

Des  travaux  récents  ont  montré  que  des  accidents  gastriques  graves,  et 
notamment  la  sténose  pyloruji/e{')  pouvaient  venir  compliquer  la  cholélithiase. 
Bouverel  en  a  décrit  et  interprété  les  premiers  cas.  Des  conditions  anatomiques 
dillérentes  peuvent  intervenir.  Tantôt  il  y  a  simplement  compression  pylorique 
par  action  directe  de  calculs  contenus  dans  la  vésicule  ou  le  cholédoque;  tantôt, 
et  plus  fréquemment,  la  péri-cholécystile  chronique  agit  comme  cause  sténo- 
sante  extrinsèque,  par  étranglement  scléreux  ou  par  coudure  pyloro-duodénale. 
D'après  Bouveret,  le  décubitus  horizontal  atténue  les  accidents,  dont  l'origine 
ne  peut  être  suspectée  que  par  la  nature  de  la  cholélithiase  antérieure  et  la 
constatation,  parfois  possible,  d'une  masse  indurée  et  profonde  dans  la  région 
sous-hépatique. 

En  cas  de  fistule  vésiculo-gastrique,  des  calculs  peuvent  être  rendus  par 
vomissements.  Un  des  cholélithes  peut  même  s'arrêter  au  niveau  du  j)ylore,  y 
être  enclavé  par  spasme  de  l'anneau  musculeux,  et  devenir  cause  directe 
d'occlusion  pylorique  (-). 

Pour  en  finir  avec  les  migrations  anormales  des  calculs  du  côté  des  organes 
digestifs,  nous  ne  ferons  que  mentionner  l'ouverture  des  voies  biliaires  dans  le 
parenchyme  hépatique,  nous  retrouverons  ces  faits  à  propos  des  abcès  du  ioie. 
Du  côté  du  péritoine  lui-même,  l'ulcération  peut  s'ouvrir  dans  une  loge  de 
péritonite  enkystée,  et  souvent  alors  ce  n'est  que  la  première  étape  d'une 
migration  ultérieure  vers  la  paroi  abdominale  ou  vers  l'intestin,  ou  dans  la 
cavité  même  du  péritoine,  si  des  adhérences  antérieures  ne  la  protègent  pas. 
On  olis(M'\e  alors  l'ensemble  des  symptômes  et  des  lésions  (pii  accompagnent 
la  péritonite  dilTuse  aiguë  par  perforation.  Une  douzaine  d'observations  de  ce 
genre  ont  été  publiées. 

Encore  plus  exceptionnels  sont  les  cas  où  la  fistule  calculeuse  vient  s'ouvrir 
dans  la  veine  porte;  à  peine  en  existe-t-il  trois  ou  quatre  cas  authentiques, 
véritables  trouvailles  d'autopsie  plutôt  (pie  faits  cliniques. 

Parmi  les  migrations  descendantes  des  cholélithes.  on  peut  encore  men- 
tionner un  cas  de  Franck,  où,  après  adhérences  préalables  de  la  vésicule  et  de 
l'utérus  gravide,  l'élimination  calculeuse  se  fit  parle  vagin;  quelques  faits,  cités 
par  Mossé,  où  la  vésicule  vint  s'ouvrir  soit  dans  le  bassinet  du  rein  droit,  soit 
dans  la  vessie,  directement  ou  par  l'intermédiaire  d'une  poche  de  péritonite 
enkystée. 

Quant  aux  migrations  ascendantes,  tendant  à  l'élimination  pleurale  ou  bron- 
chique des  cholélithes,  elles  sont  également  des  plus  rares.  Elles  peuvent  se 
produire  de  deux  maijières  :  ou  bien  à  la  suite  d'un  abcès  sous-hépatique  et  sus 
hépatique,  ou  comme  conséquence  d'un  abcès  biliaire  parenchymateux  du  foie. 

(')  Marchais.  Du  rélrécissemcnl  du  pylore  d'origine  biliaire.  Thèse  île  Paris.  1808 
(-)  Mant.oi  no.    OhstriirlioH    du    pylore    par    calculs    biliaires.    Thèse    de    Paris.     18il8.  — 
Fleisciiaukr.  Deutsche  med.  Woeh..  27  avril  1899. 
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Suivant  la  rapidité  du  processus,  et  Texislence  ou  non  d'adhéreuces  pleuro-pul- 
monaires,  on  voit  évoluer  une  pleurésie  purulente  aiguë,  à  liquide  parfois  teinté 
de  bile,  ou  une  vomique  de  médiocre  abondance,  accompagnée  de  l'apparition 
des  signes  d'un  pyo-pneumotliomx  sous-phrénique  droit. 


IV 

Après  celte  longue  revue  des  innombrables  accidents  qui  menacent  les 
lithiasiques,  on  comprend  combien  i.i;  diagnostic  doit  souvent  présenter  d'in- 
certitudes ou  de  diificultés.  Les  éventualités  cliniques  possibles  sont  si 
diverses,  les  causes  d'erreur  si  nombreuses,  que  nous  ne  pouvons  qu'envisager 
les  principaux  groupes  de  faits  dans  leur  ensemble. 

A.  Il  n'y  a  pas  eu  de  colique  hépatique  franche,  à  peine  quchpies-unes  de 
ces  crises  pseudo-gastralgiques  qui  sont  si  communes,  surtout  chez  la  femme, 
ou  quelques  troubles  digestifs  aigus,  avec  vomissements  bilieux  survenant 
quelques  heures  après  le  dîner.  Même  dans  ces  cas  frustes,  on  peut  souvent 
soupçonner  la  lithiase  biliaire,  pour  peu  que  l'on  songe  à  en  rechercher  les 
stigmates.  La  palpation  permet  de  |iro\iiqui'r  une  douleur  sourde,  profonde, 
localisée  au  niveau  de  la  vésicule  biliaire,  et  c'est  là  un  signe  de  première 
inqiortance.  Souvent  même  on  peut  palper  directement  la  vésicule,  en  sentir  la 
saillie  globuleuse  et  rénilenle,  et  \\  iiicmin  a  montré  la  valeur  de  ce  signe 
comme  phénomène  prémonitoire  t\e  l'attaque  de  colique  hi'patique.  Beaucoup 
l)lus  exceptionnellement,  la  palpation  peut  produire  la  collision  de  calculs 
multiples  contenus  dans  la  vésicide,  et  cette  ciépitation  calculeuse  est  tout  à 
fait  pathognomonique. 

En  dehors  de  ces  signes  directs,  la  séméiologie  chimique  elle-même  ;it leste 
une  lésion  du  foie,  et  dans  plusieurs  cas  de  ce  genre  j'ai  constaté  de  l'uidliili- 
nurie  et  de  la  glycosurie  alimentaire. 

On  devra  encore  penser  à  la  lithiase  biliaire  quand  des  accès  fébriles  pseudo- 
intermittents  se  montreront  sans  cause  connue,  sans  lésions  urinaires.  surlonl 
chez  les  vieillards. 

/>.  Au  moment  de  la  crise  de  colique  hépatique,  si  le  tableau  clini([uc  est 
conqilet,  l'hésitation  ne  sera  guère  [lossible.  Le  siège  et  les  irradiations  des 
douleurs,  l'absence  de  anodifica lions  urinaires,  permettront  le  diagnostic  diffé- 
rentiel avec  la  colique  néphrétique  du  rein  <lroit;  la  coexistence  assez  fr(''- 
quenle,  chez  le  môme  sujet,  des  deux  iilhiases  peut  cependant  être  une  mt!- 
table  cause  d'erreur. 

Comme  causes  d'erreur  fréquentes,  il  faut  compter  avec  les  crises  doulou- 
reuses d'origine  intestinale,  localisées  à  l'angle  du  colon  droit,  dans  l'enlérile 
muco-membraneuse,  dans  l'entérite  sableuse  (Dieulai'oy^.  L'examen  méthodi- 
que des  fèces  permettra  seul  le  diagnostic . 

Dans  la  colique  de  plomb,  la  rétraction  du  ventre,  l'altitude  des  sujets,  le 
soulagement  des  douleurs  par  la  large  ]iression  en  surface  sur  l'abdomen,  les 
stigmates  du  saturnisme  enfin,  guideront  le  diagnostic. 

Les  empoisonnements  aigus  par  les  agents  caustiques  ou  irritants  iieuvent 
simuler  la  colique  hépati([ue  ;  mais  on  les  recoimaîtra  au  début  iuunédiat  des 
accidents,  à  la  douleur  uniquenicnl  ^loniaiale  cl  nn'diane.  aux  caractères 
S]i(''ciaux  des  matières  vomie--. 
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L'i"X])lorali()n  méthodique  des  lempéralures  locales  peut,  dans  les  cas  dou- 
teux, être  d'un  grand  secours,  et  Peler  a  montré  que,  dans  la  colii[ue  liépa- 
li(jue,  l'hyperlliermie  locale  était  la  règle,  et  pouvait  dépasser  d'un  degré  la 
température  axillaire  du  même  côté. 

La  survenance  plus  ou  moins  rapide  de  l'ictère  ou  de  la  cholurie  donne 
comme  sa  signature  à  la  t-olique  hépatique.  Mais  on  ne  devra  jamais  oublier 
que  c'est  là  un  phénomène  inconstant,  dont  l'absence  ne  suffit  jamais  à  iulir- 
mer  le  diagnostic  de  lithiase  biliaire. 

C.  L'ictère  lilhiasique  chronique  n'implique  pas  toujours  l'obstruction  calcu- 
leuse  du  cholédoque;  ainsi,  dans  un  cas  opéré  et  guéri  par  Terrier ('),  il  n'y 
avait  de  calculs  que  dans  la  vésicule  et  le  canal  cyslique,  et  l'ictère  était  per- 
manent depuis  plus  de  six  mois,  probablement  par  cholédocite,  ou  par  com- 
pression du  cholédoque.  La  première  selle  colorée  fut  rendue  le  onzième  jour 
après  la  cholécystectomie. 

Nous  devons  dire  un  mol  <lu  diagnostic,  souvent  difficile,  de  la  tumeur 
biliaire.  Si  celle-ci  est  d'un  volume  moyen,  grosse  comme  une  orange,  par 
exemple,  on  peut  en  général  reconnaître  ses  connexions  avec  le  foie,  mais,  en 
l'absence  d'autres  signes  directs  de  lithiase,  on  pourra  toujours  hésiter  avec  un 
kyste  hydatique  pédicule  de  la  face  inférieure  ilu  foie,  jusqu'à  la  ponction  ou  à 
l'incision  exploratrice. 

Rappelons  que,  pour  explorer  une  vésicule  biliaire,  il  faut  toujours  recourir  à 
la  palpalion  bimanuelle,  exactement  comme  pour  rechercher  le  ballottement 
rénal.  Et,  de  fait,  il  y  a  là  matière  à  une  erreur  ([ue  j'ai  vu  plusieurs  IViis  com- 
mettre ;  on  peut  prendre  une  vésicule  dilatée  pour  un  rein  droit  abaissé,  les 
deux  tumeurs  ayant  même  siège  sous-hépatii]ue  et  forme  un  peu  analogue, 
^lais  le  rein  un  peu  eclopié  est  moins  douloureux,  réductible  :  son  grand  axe 
perceptible  est  allongé  de  haut  en  bas  et  ilc  dehors  en  dedans;  tandis  (|ue  la 
vésicule  est  fixe,  plus  superficielle,  franchement  douloureuse  à  la  pression,  et 
son  grand  axe  est  antéro-postérieur,  directement  saisi  entre  les  deux  mains 
exploratrices. 

On  n'oubliera  pas  que  l'on  pourrait  prendre  pour  une  vésicule  dilatée  une 
déforuiation  spéciale  du  bord  inférieur  du  lolie  droit  qui  accompagne  fréquem- 
ment la  lithiase  biliaire.  Déjà  figurée  par  Cruveilhier  dans  son  Allas  d'ana- 
tomie  pathologique,  observée  dans  un  cas  par  Trousseau,  cette  déformation  a 
été  récemment  étudiée  de  nouveau  ;  Riedel  (-)  l'a  décrite  sous  le  nom  d'appen- 
dice linguiforme,  et,  dans  6  cas  de  lithiase  biliaire,  l'a  vue  co'incider  A  fois 
avec  une  grosse  vésicule,  et  2  fois  exister  seule.  F.  Glénard  a  constaté  les 
mêmes  faits,  et  insiste  sur  le  siège  de  prédilection  de  cette  hypertrophie  locale 
au  niveau  du  lobe  carré.  J'ai  également  constaté  bien  des  faits  de  ce  genre. 
Celle  sorte  de  protubérance  hypertrophiquc  de  la  partie  moyenne  du  rebord 
hépatique  est  rénilenle,  lisse,  un  peu  douloureuse  à  la  pression.  Elle  dépend 
bien  directement  de  la  cholélithiase,  car,  une  fois  la  vésicule  vidée  et  le  calcul 
expulsé,  elle  s'etïace  et  disparaît  assez  rapidement. 

Si  la  lumeur  biliaire  prend  de  plus  amples  proportions,  elle  n'en  devient  que 
plus  difficile  à  distinguer  des  autres  collections  liquides  enkystées  de  labdo- 
men.  Dans  un  cas  récent  de  Terrier,  la  présence  d'un  calcul  enchalonné  dans 
le  canal  cyslique  avait,   en  six  mois,  amené  une  dilatation  telle  de  la  vésicule 

(')  Terhier.  Aciid.  de  méd.,  30  septenilire  18110. 
(-)  Riedel.  Berl.  klin.  Wocli.,  1888,  n"  '211  et  .'50. 
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Ililiairc  que  la  ponction  donna  issue  à  !24  litres  d'un  liquide  non  filant,  de  cou- 
leur g-onime-gulle.  On  comprend  combien  sera  toujours  difficile  le  diagnostic 
de  cas  aussi  exceptionnels. 

Le  pronostic  de  la  lithiase  biliaire  est  absolument  indi\iduel,  et  ne  peut 
guère  s'étudier  d'une  manière  générale.  Si  les  complications  possibles  sont 
aussi  nombreuses  (jue  graves,  il  faut  bien  ajouter  qu'elles  ne  surviennent  le 
plus  souvent  que  dans  les  cas  de  lithiase  ancienne,  tai'divement  reconnue  ou 
soignée,  (^es  complications  doivent  devenir  de  plus  en  plus  rares,  à  deux 
conditions  :  d'abord,  que  l'on  établisse  d'aussi  bonne  heure  cjue  possible  le' 
diagnostic  et  le  traitement  médical  de  la  lithiase;  et  puis  que,  dans  les  cas 
graves  ou  compliqués,  on  n'hésite  pas  à  demander  à  l'inlervenlion  chirurgi- 
cale un  secours  que  la  Ihérapculique  interne  seule  est  impuissante  à  donner. 


C'est  dire  que  le  traitement  de  la  lithiase  biliaire  doit,  suivant  les  cas,  relever 
des  méthodes  médicales  ou  opératoires. 

1  "    Le  TBAITEMENT  MÉDICAL  DE  LA  COLIQUE  UÉPATIQUE  doit    SC  propOSCr  pOVU'  but 

de  calmer  les  phénomènes  douloureux,  réactionnels  et  réflexes,  provoqués  par 
la  migration  du  calcul,  tout  en  ne  mettant  pas  obstacle  à  cette  migration  puis- 
qu'elle constitue  le  processus  naturel  de  guérison  de  la  maladie. 

Les  indications  ne  sont  pas  les  mêmes  suivant  <[ue  la  coliipic  hépatique  est 
imminente  ou  réalisée. 

Dans  le  premier  cas,  alors,  par  exenii)le,  (|ue  chez  un  lilhiasique  on  trouve 
la  vésicule  distendue  et  douloureuse,  on  doit  s'efforcer  de  rendre  plus  facile  (>t 
plus  abondant  l'écoulement  de  la  bile  dans  l'intestin,  et  en  même  temps 
d'émousser  la  sensibilité  morbide  des  voies  biliaires. 

Pour  répondre  à  t'cfte  dernière  indication,  l'éther  amylvalérianicpie.  à  la  dose 
de  i  à  6  capsule^  ]iar  joiu-,  rend  de  réels  services.  Mais  plus  importante  encf)re 
est  l'adminisli-alion  des  cholagogues. 

Les  expériences  de  Rutherford,  de  Prévost  et  Binet.  de  Lewaschew,  de 
Rosenberg,  faites  sur  les  chiens  à  fistule  biliaire,  nous  ont  montré  à  la  l'ois  le 
peu  d'efficacité  de  certaines  jiréparations  classiques,  tcllo  (|uc  le  rcmèilc  de 
Durante,  (^t  l'action  très  (>nergique  au  contraire  d'autres  substances,  telles  (pu- 
la  bile,  le  salii  ylate  de  soude,  1  huile  d'olives. 

La  bile  de  bœuf  a  été  administrée  sous  forme  de  pilules,  mais  c'est  un  médi- 
cament d'un  emploi  peu  pratique,  et  ([ui  a  en  outre  le  grave  incouM''iiient  de 
de  rendre  la  bile  sécrétée  |)lus  éjjaisse,  moins  flui<le. 

Au  contraire,  le  salicylate  de  souile,  à  la  dose  de  'J  à  T)  grammes  par  jour, 
auguH'ute  notablement  la  bile  sécrétée,  la  fluidifie,  et  en  rend  ainsi  l'écoule- 
ment plus  facile.  En  outre,  ce  médicament  s'('liniine  en  partie  par  les  voies 
biliaii-es,  et,  par  son  action  de  passage,  produit  une  doiible  action  bienfaisante  : 
il  agit  comme  analgésique  local,  et  comme  antisepli([ue  des  voies  biliaires. 
C'est  à  lui  qu'on  devra  recoui'ir  tout  d'abord,  non  seulement  dans  les  cas 
simples  de  lithiase  Ijiliairc,  mais  encore  et  surtout  dans  les  cas  compliipu'-s 
d'infection  angiocholitique.  Je  l'ai  souvent  employé  avec  les  meilleurs  résultats. 

L'huile  d'olives  est  un  remède  populaire  et  empiricpu'.  employé  depuis  long- 
temps contre  la  cholélilhiase,  en   Italie  et  dau'-  le  Levant.   Remis  en  lioiuieur 

TI'.AITÉ    DF.    IMÉIIF.CINF.,    2"    {'llil.    —    \'.  I> 
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il  y  a  qiR'lijuL'^  années  à  la  Nouvelle-Orléans,  lliiiilc  lui  ailuiiiuslic'e  à  doses 
massives,  400  grammes  en  deux  fois,  à  denii-lieure  d'inler\all(' ;  Texpulsion  de 
très  nombreux  ealeuls  en  était,  disait-on,  le  lésuUat  constant.  Avee  Dupré(') 
j'ai  repris  la  qiu^stion,  et  une  série  d'observations  cliniques  et  d'expériences 
nous  ont  conduits  aux  conclusions  suivantes.  Dans  la  lithiase  biliaire,  en  cas  de 
crise  imminente,  ou  dans  l'état  de  crise  constitué  par  une  série  d'attaques  se 
répétant  à  courts  intervalles,  l'huile  d'olives  administrée  à  hautes  doses,  de 
200  à  iOO  grammes,  amène  souvent  une  amélioration  remarquable:  les  dou- 
leurs s'atténuent  ou  s'éloignent,  puis  disparaissent,  l'ictère  s'elï'ace,  la  vésicule 
se  vide.  Et  cependant  l'expulsion  de  calculs  biliaires  est,  en  pareil  cas,  excep- 
tionnelle; on  trouve  dans  les  fèces  des  concrétions  olivaires.  demi-ti-anspa- 
rentes,  analogues  à  de  la  cire  blanche  ou  verdâtre,  friables  sous  le  doigt  :  mais 
l'analyse  chimique  a  montré  à  Villejean  (|u'il  ne  s'agissait  pas  de  cholélithes, 
mais  bien  de  résidus  d'huile  indigérée,  d'un  mélange  de  graisses  neutres  et 
d'acides  gras  libres. 

Comme  de  plus  l'expérience  sur  le  cadavre  ou  chez  les  animaux  ne  per- 
mettait nullement  de  constater  lascension  directe  de  l'huile  d'olives  dans  les 
voies  biliaires,  force  était  l)ien  d'admettre  que  c'est  comme  cholagogue 
qu'agissait  le  médicament. 
Les  recherches  de  Rosenberg  en  ont  donné  la  démonstration. 
D'après  cet  auteur,  l'accroissement  de  la  sécrétion  biliaire  commence  de 
30  à  45  minutes  a])rès  l'ingestion  de  l'huile,  et  la  bile  ainsi  sécrétée  en  excès  es! 
en  outre  remarquablement  fluide. 

J'ajoute  que  la  médication  est  inieux  supportée  tju'on  ne  le  croirait  (-),  et 
paraît  en  tout  cas  absolument  sans  danger. 

Si  malgré  l'emploi  des  moyens  précédents  la  crise  douloureuse  survient,  ou  si 
l'on  n'intervient  qu'à  ce  moment,  d'autres  médications,  d'un  effet  plus  inunédiat, 
s'imposent. 

Il  faut,  avant  tout,  calmer  la  douleur;  rien  ne  vaut,  à  ce  point  de  vue,  une 
injection  de  morphine,  qui,  en  quelques  minutes,  fait  succéder  le  bien-être  à 
d'atroces  soutTrances. 

■  Moins  certainement  efficace,  souvent  utile  cependant,  est  l'administration  de 
l'antipyrine,  par  la  bouche,  ou  par  la  voie  sus-cutanée;  il  en  va  de  même  pour 
les  lavements  au  chloral,  pour  les  inhalations  de  chloroforme.  Les  bains  chauds 
prolongés,  les  applications  locales  sédatives,  constituent  des  auxiliaires  qu'il  ne 
faut  pas  négliger. 

Ce  (ju'il  ne  faut  pas  faire,  en  revanche,  c'est  suivant  l'observation  très  juste 
de  G.  Sée,  de  réveiller  le  péristaltisme  intestinal  et  biliaire  au  moyen  d'un  pur- 
gatif intempestif.  Le  repos  général  et  local  s'impose. 

2"  Une  fois  la  crise  douloureuse  passée,  le  vrai  traitement  médical  de  la 
lithiase  commence.  Il  est  essentiellement  préventif  et  se  propose  d'empêcher  la 
formation  ou  l'accroissement  des  cholélithes,  aussi  Ijien  que  d'en  provoquer  la 
fragmentation,  la  dissolution  ou  le  rejet,  et  en  même  temps  danalgésier  les  voies 
biliaires,  d'en  diminuer  l'excitabilité  réflexe,  d'en  empêcher  l'infection  secondaire. 

(')  A.  Chauffard  el  E.  Dri-nÉ.  .SV;<-.  méd.  des  Ivip.,  l'2  oclobre  ISS8, 
.  (*;  Cliez  les  malndos  qui  manifosleiit  une  trop  grande  réjiuiïnanre  pour  la   iiiéilii-ation, 
fingcsllon  de  Ihuile  au  moyen  du  luhe  de  Debove  donne  les  meilleurs  résultats.  E.  Wille- 
MIN   a   récemment  (I8'.M)  préconisé  le  liaitemenl  par  l'huile  d'olives  au  cours  même  de  la 
crise  dnulnureuse;  lan'él  presque  immédiat  de  celle-ci  serait  fréquent. 
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Pour  nllciiulre  ce  but,  nous  disposons  de  trois  ordres  de  moyens. 

Tout  d;d)ord  le  traitcmenf  intercalaire,  ([ui  doil  (Mre  réglé,  mélliodi(|ue,  el 
prolongé,  et  dont  j'ai  depuis  longtemps  donné  les  indications  (').  tlhaque  mois, 
systématiquement,  et  parfois  pendant  une  à  deux  années  consécutives,  on  don- 
nera 20,  puis  1."),  puis  10  jours  par  mois,  en  trois  l'ois,  aux  repas,  une  (juantité 
de  1  gramme  à  1  gr.  àO  de  salicylale  de  soude,  de  i  à  2  grammes  de  bcnzoate  de 
soude  ou  de  sel  de  Carlsbad,  suivant  les  cas.  Les  perles  d'huile  de  Harlem,  don- 
nées tous  les 8  à  10  jours,  compléteront  ce  traitement  médicamenteux (]ui,  |trcs(|ue 
toujours,  diminue  le  nombre  et  l'intensité  des  crises,  et  souvent  en  amène  la 
cessation. 

D'autre  part,  le  cholélithiasique  doil  être  soumis  à  des  règles  d'hygiène,  dont 
voici  les  grandes  lignes,  telles  que  Bouchard  les  a  tracées. 

Repas  espacés,  réguliers  et  peu  copieux;  quantité  strictement  nécessaire  de 
viandes,  de  graisses  et  d'aliments  féculents  ou  sucrés  ;  éviter  les  substances 
riches  en  choleslérine.  telles  que  les  cervelles,  le  boudin,  les  jaunes  d'œuf; 
légumes  verts  el  fruits  à  volonté.  Pas  de  boissons  gazeuses,  sucrées,  ou  forte- 
ment alcooliques;  éviter  les  eaux  sélénileuses. 

Vie  active  et  au  grand  air,  exercices  physiques,  stimulations  cutanées. 

Enfin,  cures  thermales,  qui  rendent  ici  les  plus  précieux  services.  Ce  sont  sur- 
tout les  eaux  chaudes,  à  sels  neutres  et  alcalins,  dont  une  expérience  séculaire 
a  démontré  refficacilé. 

Parmi  ces  stations,  ^'i(•hy  peut  rcv(Miili(pi('r  .-i  bon  droit  le  premier  rang.  Sans 
entrer  ici  dans  le  détail  du  traitement  tiiermal,  disons  ([ue  c'est  la  soui-ce  de  la 
(Grande  Grille  cpii  esl  le  plus  souvent  em|)loyée  sur  place.  Sous  linfinenre  de  \a 
cure,  dès  les  premiers  jours,  l'appétit  reparaît  et  les  digestions  se  légiilarisent  ; 
souvent  vers  le  huitième  ou  dixième  jour,  une  crise  de  colique  hé|)ati(pie, 
franche  ou  ébauchée,  se  produit,  et  un  peu  plus  tard  Ic-^  phénomène-  dr  -alura- 
lion  thermale,  avec  fatigue,  sensibilité  hé|)ati(pie,  etc. 

-Mais,  si  les  résultats  immédiats  ne  semblent  pas  toujours  favorables,  il  on  va 
autrement  des  résultats  consécutifs.  Dans  la  règle,  le  lilhiasicjue,  ijui  a  fait  à 
Vichy  une  cure  bien  conduite  et  opportune,  ne  tarde  pas  à  en  retirer  un  grand 
soulagement.  Les  crises  sont  beaucoup  plus  rares,  et  moins  intenses;  un(^ 
malade,  par  exemple,  que  j'avais  envoyée  à  Vichy  venant  d'avoir  27  crises  en 
d4  mois,  n'en  eut  plus  que  trois  petites  pendant  l'année  qui  suivit  sa  première 
cure. 

Au  même  rang  presque  que  Vichy,  el  parliculièremeul  indi(piées  chez  les 
sujets  pléthoriques,  obèses,  ou  à  constipation  habituelle,  on  peut  [ilacer 
Carlsbad  ou  Marienbad. 

Enfin  pour  ne  citer  que  les  principales  autres  stations.  Pougue>,  \  iltcl, 
Capvern,  pcuxcnl  rendre  de  réels  services. 

Quelle  (juc  soit  la  station  choisie,  la  cure  doil  èlre  rép(''tée  plusieurs  années 
de  suite;  en  aucun  cas  elle  ne  saurait  dispenseï-  de  l'hygiène  alimenlaire  et  cor- 
porelle que  nous  avons  indi([ur'c. 

5"  Pour  la  majoril('-  des  cas  simples,  non  coni|)liqni''s,  l'apiilicalion  des  règles 
précédentes  de  thérapeutique  el  d'hygiène  snilit  à  donner  les  meilleuis  résid- 
lats.  Mais  il  n'en  va  toujours  ainsi,  et  le  malade  peut  être  mis  en  danger,  ou 
par  la  répétition  incessante  des  crises  douloureuses,  ou  par  l'atteinte  portée  à 

(')  A.  Ch.\ufiaiu).  TraileiuLMil  de  la  lithiase  Ijiliaire.  Trailc  de  thénipcutUjKe  de  A.  Hoiii.n, 
l'asc.   !.■>,  p.   US3.   Paris,    1898. 
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à  son  étal  général,  ou  par  le  fail  d'uno  complicalion  ou  d'une  évolution  anor- 
male de  sa  lilhiase. 

Que  faire  en  pareil  cas?  Jusqu'à  ce?  dernières  années,  la  réponse  était  toute 
négative:  notre  limite  d'action,  dans  ces  cas  malheureusement  trop  fréquents, 
était  atteinte. 

Aujourd'hui  nous  sommes  mieux  armés  parce  qu'il  s'est  créé  une  chirurgie 
liépatiquc:  née  d'hier,  elle  compte  déjà  les  plus  beaux  succès:  nous  devons  au 
moins  en  préciser  ici  les  indications. 

A  quel  moment,  dans  quelles  conditions  doit-on  songer  à  un  traitement  chi- 
rurgical? Pas  dans  les  cas  simples,  évidemment.  Mais  cju'un  sujet  soit  tour- 
menté, malgré  un  traitement  régidier,  par  d'incessantes  crises  à  répétition; 
qu'il  maigrisse,  perde  l'appétit  et  les  forces;  (pie  la  vésicule  et  les  voies  biliaii-es 
s'enflamment  et  menacent  de  suppurer:  qu'un  enclavement  calculeux  persistant 
oblitère  le  cholédoque,  et  fasse  durer  depuis  déjà  plusieurs  mois  un  ictère  chro- 
nique: qu'une  fistule  biliaire  se  produise  dans  des  conditions  défectueuses  de 
guérison  ;  eh  bien,  dans  ces  difl'érents  cas,  c'est  au  chirurgien  de  parer  aux  acci- 
dents, d'amener  une  guérison  qui  se  dérobe  au  traitement  purement  médical. 

Trois  opérations  chirurgicales  peuvent  être  pratiquées,  et  chacune  d'elles  a 
ses  indications  spéciales. 

L'une,  la  plus  simple,  consiste  à  faire  la  taille  de  la  vésicule  biliaire  pour  en 
extraire  les  calculs,  à  suturer  ensuite  les  lèvres  de  l'incision  vésiculaire  aux 
bords  de  l'incision  cutanée.  On  crée  ainsi  une  fistule  biliaire  externe,  dont  la 
guérison  ultérieure  est  facile  à  obtenir.  C'est  la  cholécy-itoluiuir. 

La  rltolécyslectomie  (')  plus  radicale,  consiste  à  pratiquer  purement  et  simple- 
ment la  résection  de  la  vésicule.  Celle-ci,  simple  organe  de  perfectionnement 
physiologique,  n'est  nullement  indispensable,  et  son  ablation  n'entraîne  après 
elle  aucun  trouble  de  l'assimilation  intestinale. 

Les  deux  opérations  semblent  de  gravité  à  peu  près  équix  alente.  et  leur  mor- 
talité, déjà  faible,  ne  fera  certainement  (]ue  s'atténuer.  Mais  leurs  indications  ne 
sont  pas  les  mêmes. 

S'agil-il  simplement  de  calculs  contenus  dans  une  vésicule  non  enflammée,  ou 
enclavés  dans  le  canal  cystique  et  ayant  déterminé  la  tumeur  liiliaire.  les  voies 
biliaires  intra-hépathiques  semblent-elles  saines,  c'est  à  la  cholécystectomie  que 
l'on  donnera  la  préférence.  Supprimer  le  siège  de  prédilection  des  calculs,  c'est 
bien  probablement  empêcher  par  cela  même  toute  récidive  ultérieure. 

Mais  s'il  y  a  de  la  cholécystile.  si  les  accès  significatifs  de  la  fièvre  intermit- 
tente hépatique  décèlent  une  angiocholite  profonde  :  ou  si  l'on  soupçonne  la 
présence  de  sable  biliaire  dans  les  canaux  inlra-hépatiques,  alors  la  cholécysto- 
tomie  doit  être  préférée.  On  ne  risque  pas,  avec  elle,  d'enfermer,  suivant  une 
locution  populaire,  le  loup  dans  la  bergerie;  de  laisser  s'aggraver,  hors  de 
portée,  l'infection  ascendante  des  voies  biliaires.  Mieux  vaut  créer  la  fistule 
cutanée,  toujours  perméable,  et  directement  accessible  aux  méthodes  antisep- 
ti(|ues. 

C'est  encore  à  la  cholécystotomie  que  l'on  recourra,  si  des  adhérences  trop 
étendues  et  trop  serrées  reliaient  la  vésicule  aux  organes  voisins. 

La  troisième  opération  curalive  de  la  chirurgie  hépatique  actuelle,  c'est  la 
c/iolêcij>ilr)itérostomie{^).  Elle  consiste  à  aboucher  directement  la  vésicule  biliaire 

(')  F.  Calot.  De  la  cholécystectomie.  Thèse  de  Paris,  1890. 

(-)  V.  Delagkmkre.  De  la  cliolécyslenléroslomic.  Thèse  de  Paris.  ISUO. 
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dans  un  des  segments  de  l"inl(>slin,  qu'il  s'agisse,  suivant  les  cas  ou  les  !coii- 
vonances  opératoires,  du  côlon,  du  duodénum  ou  do  l'intestin  grêle.  Ici,  l'indi- 
calion  clinique  est  des  plus  nettes,  c'est  l'opération  curativc  ajiplicaMe  aux 
oblitérations  calculeuses  du  cholédoque.  Si,  après  la  laparatomie  exploratrice, 
on  ne  peut  atteindre  ou  retirer  le  calcul  enclavé,  il  n'y  a  pas  d'autre  moyen  de 
rétablir  le  cours  de  la  bile  dans  l'inleslin,  de  l'aire  cesser  l'ictère  clironi(|ue. 

Telles  sont,  d'une  manière  1res  générale,  les  règles  qui  doivent  guider  l'inter- 
vention chirurgicale  au  cours  de  la  lithiase  biliaire  compliquée.  Elles  permettent 
d'obtenir  la  guérison  dans  des  cas  jus([u';i  ])i'ésent  considérés  comme  inni- 
rablcs.  C'est  là  un  nouveau  bienfait,  et  non  des  moindres,  de  cette  chirurgie 
moderne  dont  nous  sonuncs  redevables  à  l'antisepsie. 


CHAPlTIii;    l\ 
LES   ICTÈRES   INFECTIEUX    BÉNINS 


De  l'intitulé  seul  de  ce  chapitre  ressort  cette  notion  Iraditiuniiellc  en  cliniipie, 
qu'il  est  un  certain  nondjre  d'états  morbides  où  l'ictère  est  le  symptôme; 
en  a))parence  prédominant,  cl  qui  se  tei'uiinent  en  général  |)ar  la  gnérison, 
tandis  qu'il  en  est  d'autres,  par  iipposjlion,  où  la  mort  est  le  dénouenu-nt  habi- 
luel.  D'où  la  division  ancienne  et  classicpie  «les  ictères  en  /r/é/v.s-  i/r/ivex  et 
ictères  ximplcs. 

Depuis  peu  d'années,  cette  question  des  ictères,  en  particulier  pour  ce  (pii  a 
Irait  aux  ictères  fébriles,  a  entièrement  changé  de  face.  Nous  avons  a|)|)ris  à 
leur  recf)nnaîti'e  ime  série  de  traits,  étiologicpu^s  et  cliniques,  <pii  penuellcnl  ih; 
les  considérer  comme  de  nature  infectieuse;  de  plus,  des  catégories  uuilliples 
de  faits  commencent  à  émerger  de  ce  chaos  îles  Ictères  fébriles.  jMais,  en  nu-nu; 
temps  que  notre  \ision  devenait  un  peu  |)lus  large  cl  |)lus  claire,  di-  nou\clles 
causes  il'incertitude  surgissai<>nt. 

Deux  grandes  difficultés  nosograi)hiques  nous  arrêtent  aujourd'hui,  pour  les- 
quelles les  éléments  d'une  solution  délinitixc  l'ont  encore  défaut. 

La  première,  c'est  d'établir  la  ligne  de  démarcation  qui  sépare  les  ictèies 
bénins  des  ictères  graves.  «  Il  en  est  de  l'ictère,  a  dit  Trousseau,  comme  de 
l'épanchement  pleural,  on  ne  peut  jamais  dire  (juclle  en  sera  la  terminaison.  » 
En  matière  d'ictères  infecti(;ux,  depuis  l'ictère  catarrhal  le  plus  siniph;  jus(|u'à 
l'ictère  grave  le  plus  rapidement  uiorlcl,  luiis  les  intermédiaires  existent,  et 
l'insuffisance  de  nos  notions  chimiques  et  bactériologiques  ne  nous  i)ermel  pas 
encore  de  demander  à  la  pathogénie  les  éléments  d'une  dilTéreidiatinn  néces- 
saire. 

Tenons-nous-en  donc  à  la  clinique;  elle  nous  montrera  qiu' l(!s  ictères  inl'iT- 
tieux,  graves  ou  bénins,  sont  essenliellenieni  des  nidladles  toxigèncs,  et  (pie 
l(>ur  gravité  est  en  raison  directe  de  deux  failcurs  associés  en  proportions 
variables  :  derp-é  d' altération  de  la  cellule  licii(ili(iiù\  cl  taux  de  la  perinr'/biliié 
rénale. 

Les  ictères  graves  seroid  donc  ])our  nous,  ceux  où  la  cellule  h('|ialii[ui'  pcid 
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(ruiic  laroii  plus  OU  moins  rapide  el  définilive  sa  slructuie  protoplasmique  nor- 
mali',  ainsi  que  ses  aptitudes  fonctionnelles,  en  môme  temps  que  le  filtre  rénal 
devient  insuffisant.  Une  lésion  anatomiijue  spéciale,  latrophie  jaune  aiguë  du 
foie,  achèvera  de  spécifier,  dans  un  grand  nombre  de  cas.  l'aulonomie  de  ce 
groiipe  morbide. 

Les  ictères  infectieux  bénins  seront  ceux  où  la  perméabilité  rénale  reste  con- 
servée, en  même  temiis  que  subsi'^tent  au  moins  partiellement,  ou  même  sont 
exaltées,  les  fonctions  chimiques  de  la  cellule  hépatique. 

Cette  double  définition  semble  indiquer  qu'entre  les  ictères  bénins  et  graves 
il  n'y  a  qu'une  question  de  degré,  que  le  pronostic  surtout  les  sépare.  Cela  est 
à  peu  près  vrai  en  clinique,  à  condition  de  considérer  non  les  extrêmes  de  la 
série,  mais  la  suite  des  chaînons  intermédiaires  qui  les  unissent;  il  en  ira,  pro- 
bablement, tout  autrement  le  jour  où  la  pathogénie  de  ces  dilTérents  processus 
sera  établie,  et  des  groupes  naturels,  basés  sur  réiiologie  toxi-infectieuse,  nous 
apparaîtront. 

JN'otre  division  actuelle  est  donc  toute  d'iittcnlc  :  elle  non  a  jias  moins  une 
importance  majeure  en  tant  qu'elle  nous  donne  la  clef  du  pronostic,  et  nous 
force,  dans  chaque  cas  douteux,  à  rechercher  pour  les  utiliser  tous  les  ensei- 
gnements de  la  physiologie  pathologique  et  de  la  séméiologie  chimique  du  foie. 

Mais  chacun  de  ces  deux  groupes  de  faits,  lui-même,  est  disparate,  et  les 
ictères  infectieux  bénins,  les  seuls  que  nous  ayons  à  étudier  dans  ce  chapitre, 
correspondent  à  des  syndromes  très  divers.  Ici  encore,  des  divisions  i^nt  néces- 
saires, et  ce  n'est  malheureusement  pas  à  la  pathogénie  que  nous  pouvons  les 
demander:  c'est  à  la  physiologie  pathologique  et  à  la  clinique  seules  qu'il  nous 
est  possible  actuellement  de  recourir.  Mais,  au  préalable,  il  convient  de  déblayer 
le  terrain,  et  de  décrire,  pour  pouvoir  les  éliminer  ensuite  de  celte  élude,  une 
série  d'ictères  bénins  sur  la  nature  desquels  tout  le  monde  est  d'accord. 

A.  11  est  de  notion  populaire  que  certains  sujets  peuvent  être  pris  brusque- 
ment, et  en  pleine  santé,  d'ictère  à  la  suite  d'une  vive  émotion  morale;  telle  est 
l'étiologie  que  nombre  de  malades  attril)uont  à  leur  jaunisse.  Les  médecins 
sont  et  doivent  être,  à  cet  égard,  beaucoup  plus  sceptiques,  et  bien  souvent  on 
peut  rattacher  à  la  série  des  ictères  calarrhaux  bénins  les  cas  de  ce  genre,  les 
malades  présentant  depuis  plusieurs  jours  des  troubles  gastro-intes'tinaux  au 
moment  où  ils  deviennent  iclériques. 

Il  existe  cependant  des  cas  incontestables  d'ictère  émotif  ;  c'est  un  homme 
mis  au  mur.  pondant  la  Commune,  et  près  d'être  fusillé  (Potain),  une  jeune 
fille  vivement  émue  par  une  tentative  de  cathétérisnie  (Rendu),  un  homme  qui 
a  une  nllercation  violente  avec  un  de  ses  camarades,  et  se  contient  à  grand'peine 
pour  ne  pas  se  laisser  aller  à  des  voies  de  fait  (A.  Chauffard).  Dans  tous  les 
faits  de  ce  genre,  en  pleine  santé,  l'ictère  se  montre  pres(iue  instantanément, 
dans  un  délai  de  5/4  d'heure  pour  le  cas  de  Rendu,  d'une  heure  pour  le  mien. 

Ainsi  choc  moral  violent,  et  sans  incubation  ni  période  d'invasion,  sans  phase 
préicl(îri(ji/e.  inversion  de  la  sécrétion  biliaire,  la  liile  sécrétée  ne  s'écoulant 
plus  par  ses  voies  normales,  et  se  trouvant  résorbée  par  les  lymphatiques  et 
les  veines  sus-hépatiques,  d'où  l'ictère. 

Pour  expliquer  les  faits  de  ce  genre,  on  a  longtemps  admis  un  spasme  réflexe 
du  cholédociuo,  (Miuivalant  à  la  ligature  de  ce  conduit,  d'où  \'-  nom  souvent 
employé  d'ictère  spasmodique. 
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En  r(''alilé,  ce  spasme  réilexe  du  eholétlo(iue,  possible  physiologiquemeiit, 
n'est  nullenieiil  prouvé  en  eliiiii[ue,  el  l'on  a  peine  à  comprenilre  comment  il 
pourrait  se  maintenir  immuable  pendant  une  série  de  jours.  On  ne  peut,  de 
plus,  en  invorpier  la  présence  que  si,  en  même  temps  que  l'ictère,  il  y  a  déco- 
loration rapid(!  des  fèces.  Or,  dans  le  cas  que  j'ai  observé  ('),  le  cbolédoque  est 
resté  perméable  pendant  les  cint|  premiers  jours  de  l'ictère  ;  l'état  mou  el  bilieux 
des  selles  attestait  même  un  afflux  plutôt  exagéré  de  la  bile  dans  l'intestin. 

Il  semble  donc  (jue  l'on  puisse,  au  moins  dans  certains  cas,  faire  intervenir 
un  autre  mécanisme  pathogéni(iue  que  celui  du  spasme  du  cholédoque.  A  l'in- 
citation psychique  succède  probablement  un  réflexe  centi'ifuge  arrivant  au  foie 
par  les  nerfs  splanchniques,  pour  y  déterminer  une  vaso-dilatation  (Potain),  et 
peut-être  aussi  une  excitation  sécrétoire.  Les  recherches  récentes  d'Arlhaud  et 
Liutte,  de  Rodriguez,  ont  en  ell'et  confirmé  les  données  de  Claude  Bernard;  le 
nerf  vague  préside  surtout  par  voie  centrifuge  à  la  nutrition  de  l'organe,  et  est 
le  nerf  de  nutrition  ou  de  charge,  le  splanchni(iue  contribue  |)rincipalement 
aux  phénomènes  de  désassimilation  ;  c'est  le  nerf  de  la  fonction  ou  d(^ 
décharge. 

Quoi  qu'il  en  soit  de  sa  pathog('nie  encore  discutalile,  et  peut-être  différente 
suivant  les  cas  {'),  l'ictère  émotif  constitue  un  type  de  processus  par  réaction 
nerveuse,  el  présente  des  caractères  très  spéciaux  :  absence  de  tous  prodromes, 
de  toute  phase  préictéricjue  ;  apparition  presipie  immédiate  de  l'ictère,  sans 
fièvre,  sans  troubles  de  la  santé  générale  autres  que  ceux  résultant  de  la 
résorption  biliaire;  obstruction  du  cholédoque  rapide  dans  certains  cas,  tardive 
parfois  et  succédant  à  une  phase  polycholi(|ue  qui  peut  se  prolonger  jui-qu'à 
()  jours;  courte  durée  et  bénignité  des  accidents,  l'iclère  disjiaraissant  en  moins 
de  huitjours. 

Si  le  spasme  est  douteux  même  pour  les  cas  à  rétention  biliaire  rapide,  s'il 
s'agit  bien  plutôt  alors  <Vict('re  pléioc/iromique  par  épaississemenl  de  la  bile  et 
hypercholie  pigmenlaire,  à  plus  forte  raison  en  est-il  de  môme  pour  les  cas 
d'obstruction  secondaire  du  cholédoque,  comme  celui  que  j'ai  rapporté;  un 
réflexe  aussi  tardif,  survenant  cinq  jours  après  l'incitation  psychique,  ne  se 
comprendrait  pas.  On  peut  admettre  que  le  réflexe  hépaticiue  initial  peul 
actionner  à  la  fois  l'état  de  la  cellule  glandulaire  et  ses  produits  de  sécrétion. 
Bile  modifiée,  cellule  malade,  comme  en  peuvent  taii'e  foi  l'urobilinurie  et  la 
glycosurie  aiiinenlaire,  voilà  les  premiers  effets  de  la  réaction  morbide; 
obstruction  du  cholédoque  soit  par  la  bile  épaissie,  soit  par  une  desquamation 
épithéliale  secondaire,  voilà  la  seconde  phase  du  processus.  Nous  rentrons  des 
lors  dans  le  syndrome  habituel  de  l'ictère  cntari'hal,  une  fois  les  phénomènes 
généraux  du  début  effacés;  nous  pourrons  donc  observer  les  mêmes  elTets  de  la 
rétention  biliaire,  des  fermentations  intestinales  déviées,  et,  comme  dernier 
épisode,  la  même  crise  urinaire  polyurique  et  azotiuique  ('2  lilres  d'urine  el 
50  grammes  d'ui'ée  dans  mou  cas). 

B.  Au  cours  de  certains  empoisonnements  l'ictère  peut  se  montrer,  et  nous 
verrons  à  (piel  point  l'inloxication  pliosphorée  aiguë  simule  l'ictère  grave  pro- 
lopathique.  A  pari  ce  dernier  cas,  ces  ictères  loxicpies  soni  rares,  et  relèvent 
plus  de  la  toxicologie  i|ue  (le  la  clinique.   El    cependaiil ,    lelle  est  actuellement 

l')  A.  CHA(  IFARD.  Arch.  çicii.  ilr  nié/.,  uclol)|-('  KSUO. 
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en  Allemagne  la  confusion  des  idées  en  matière  d'ictères  que  récemment 
Cramer  a  décrit  sous  le  nom  de  «  maladie  de  Weil  d'origine  toxique  »  un  cas 
d'empoisonnement  par  la  santonine,  avec  ictère  fél)rile  de  12  jours  de  durée 
sans  rechute,  albuminurie  et  grosse  rate  ! 

Parmi  les  médicaments  dont  l'administration  |ieut  prdduire  la  jaunisse,  cer- 
tains ne  provoquent  qu'un  ictère  d'apparence  catarrliale,  comme  la  lactophé- 
nine  (Strauss):  d'autres  agissent  par  hématolyse  d'abord  puis  par  lésions  plus 
ou  moins  profondes  de  la  cellule  hépatique,  tel  l'extrait  éthéré  de  fougère 
mâle  (')  ;  de  même,  après  l'anesthésie  chlorof'ormique,  l'ictère  peut  sm-venir,  au 
bout  de  deux  à  trois  jours:  il  constitue  un  symptôme  toujours  in([uiétant,  par- 
fois mortel,  évoluant  comme  un  vrai  ictère  grave;  on  a  incriminé,  pour  l'expli- 
quer, rhémalolyse.  la  surélimination  azotée  (-),  la  stéatose  secondaire  des 
cellules  hépatiques. 

G.  Aussi  spécialisé  par  ses  conditions  de  production  est  Virli're  des  noureau- 
nes(').Il  semble  lié  à  la  destruction  globulaire  rapide  qui  se  produit  dans  les 
premiers  jours  après  la  naissance;  d'où  hypenliolic  pigmentaire,  stase  dans 
les  capillaires  biliaires,  et  résorption  de  la  bile. 

D'après  S.-B.  Vermel,  au  contraire,  l'ictère  des  nouveau-nés  serait  un  ictère 
par  stase,  dû  aux  conditions  pathologiques  des  premiers  moments  de  la  vie 
extra-utérine,  quand  l'accoucliement  a  été  laborieux  ou  prolongé:  sur 
1000  nouveau-nés,  595  fois  l'ictère  aurait  été  constaté.  Cet  ictère  bénin  ne  doit 
pas  être  confondu  avec  l'ictère  infectieux  pyémique.  qui  résulte  chez  le  nou- 
veau-né de  la  phlébite  de  la  veine  ombilicale,  et  entraîne  [rapidement  la  mort 
par  péritonite  aiguë. 

L'élimination  de  ces  divers  cas  particuliers  une  l'ois  faite,  reste  un  vaste 
groupe  d'î'cfèj'es  inferticiix  béning  encore  mal  classés,  et  dont  la  description 
cliniiiue  et  surfont  la  répartition  ]iatliogt'nique  présente  de  trop  nomlireuses 
lacunes. 

Comme  il  faut  cependant,  ne  fût-ce  que  pour  les  besoins  de  la  clinique  et  de 
la  description  nosographique,  adopter  une  classification  au  moins  provisoire, 
rappelons  que  la  notion  de  bénignité  d'un  ictère  se  déduit  de  l'état  de.  conser- 
vation de  la  cellule  hépatique,  et  de  la  perméabilité  rénale. 

Tantôt  l'origine  infectieuse  ne  se  traduira  que  par  un  minimum  de  sym- 
ptômes, comme  dans  l'ictère  calarrhal  léger,  simple  pourrait-on  dire.  Tantôt  la 
symptomatologie  infectieuse  se  complète,  peut  même  devenir  assez  bruyante 
pour  inspirer  de  réelles  inquiétudes,  si  l'examen  physiologique  du  foie  n'attes- 
tait la  bénignité  réelle  de  la  maladie. 

Et  alors  des  variantes  syinjitdiiKitiques  interviennent,  et  permettent,  dans 
cette  longue  série  des  ictères  infectieux  bénins,  de  pratiquer  de  nouvelles  subdi- 
visions :  ictère  catarrhul  infectieux,  si  le  cholédoque  s'oblitère:  ictère  pléiochro- 
miqiie  infecLieiix,  si  le  cholédoque  reste  perméable:  ictère  infectieux  à  rechutes, 
dans  les  cas  que  l'on  a  récemment  décrits 'à  tort  sous  le  nom  de  maladie 
de  Weil. 

(')  E.  Gr.\witz.  Berliner  klin.  Wùclt.,  1804,  n°  hl. 

(-)  E.  ViD.\L    Influence  de  i'aneslliésic  nhtoroformigiie  sur  les  phénomènes  chimiques  de  l'orga- 
nisme. Thèse  de  F'aiis,  ISilT. 
(=^  Voir  P.  TissiER.    7/i.   iwtufj.,  1889.   *.   121,  et  E.  St.\delm.\.n.n.  Der  Iclcrns.   18'.ll,  p.  2'20. 
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Gel  essai  de  classificalion  ([ne  j'ai  proposé  (>>//;.  rnihl.,  ISS(I,  p.   I  iS)  peut  se 
résumer  clans  le  tableau  suivant  : 


(  (  simple. 

l  Icti'ro   catnn-lial  -,  iiilV>rlicu\. 

'  '  à  forme  prolonErée 

( 


Ictères  infectieux  dénins |  ;  à  forme  prolongée. 

Ictère  ]iléiochiomif|ue  infectieux. 
Ictère  infectieux  à  l'ccluites. 


Nous  verrons  plus  loin  (piiMle  catégorie  île  faits  on  a  récemment  clésiiiné<' 
sous  le  nom  tïklèrc  acholuriquf. 

N'oublions  pas,  du  reste,  (ju'à  ces  distinctions  il  faut  api)orter  (pielque  tem- 
pérament, que  tel  ictère  peut  présenter  à  tour  de  rôle  des  caractères  diU'érents, 
être  pléiocliromiqtie  au  début  pour  s'accompagner  ensuite  d'obstruction  du 
cholédoque,  etc.  Ne  cherchons  donc  pas  à  rendre  ces  cadres  trop  rigides; 
prenons-les  pour  ce  qu'ils  valent,  comme  des  moyens  provisoires  de  grouper 
les  faits  suivant  leurs  analogies  cliniques.  La  classification  nalurrlle,  c'est-à- 
dire  pathogénique.  sera  l'œuvre  de  l'avenir. 

L'étiologie  générale  des  ictères  infectieux  bénins  a  été  singulièremenl 
éclairée  par  les  nombreux  travaux  (')  de  ces  dernières  années. 

On  savait  depuis  longtemps  que  les  cas  d'ictère  fébrile  pouvaient  survenir 
d'une  façon  sporadicjue,  être  plus  fré(pients  à  certaines  époques  de  l'année,  et 
particulièrement  au  printemps  et  à  l'automne,  ou  alfecler  parfois  la  forme 
épidémique  ;  d'où  la  division  classique,  en  irlèrex  siiorodiqura  S'/ifunnicrs,  l't 
{•pidéiniqucs.  En  aucun  cas  l'ictère  n'a  paru  être  contagieux. 

Mais  ces  premières  constatations  n'allaient  pas  au  fond  des  choses,  et  ce 
n'est  que  dans  les  observations  de  ces  dernières  années  que  l'enipiète  étiolo- 
gique  a  commencé  à  se  préciser. 

.\.  L'alcoolisme  joiie-til  un  rôle,  et  quel  est-il?  A  la  ]M-eniicre  question,  il  me 
jiaraît  impossible  de  ne  pas  répondre,  pour  bon  nombre  de  cas.  par  l'ariirma- 
tive.  Chez  bien  des  malades,  on  trouve  comme  cause  nettement  occasionnelle, 
et  avec  un  délai  d'incubation  que  nous  aurons  à  préciser,  un  excès  aigu 
d'alcoolisme,  accidentel,  ou  survenant  au  cours  d'un  étbylisme  chronique; 
(pi'il  s'agisse  du  reste  de  vin  plus  ou  moins  frelaté,  d'alcool  ou  même  de  bière. 
Cette  cause  toxi([ue,  on  la  trouve  trop  fréquemment  en  clinicpie  pour  que 
notre  tendance  moderne  à  toujours  rechercher  d'al)(ud  rinrcclion  nous  auto- 
rise à  la  révoquer  en  doute. 

Quant  à  savoir  comment  l'excès  alcoolique  engendre  l'iclcre  «  a  ci-apula.  a 
potu  immoderalo  »  des  anciens  auteurs,  c'est  ce  qu'il  est  plus  diflicile  de  pré- 
ciser. Plusieurs  facteurs  entrent  proliablemenf  en  jeu  :  action  direcleinent 
nocive  de  l'alcool  sur  la  cellule  liépati(iuc.  doiil  il  semble  un  (k"^  plus  grands 
ennemis;  déviation  des  fermentations  digestives,  production  de  toxines  intesti- 
nales anormales  ou  surabondantes,  résor|ition  de  ces  produits  putrides,  d'où 
une  nouvelle  cause  d'action  irritante  directe  sur  la  glande  liépati((uc  et  ses 
conduits  excréteurs;   possibilité  d'infections    biliaires,   d'origine   intestinale,   ;'i 

(')  I.a  liililiot;rnpliie  <les  ielères  infectieux  liénins  esl  iléjà  eonsidéralile.  (.)n  en  trouvera 
les  priiici|)ales  indiealions  <laiis  la  tlièse  de  Tymowski  (novomlire  188'.f),  où  sont  analysés 
en  délait  tous  les  travaux  anléiieurs;  dans  une  lievue  générale  de  I'.  (IiiÉnoN  ((Jaz.  des 
liôp.,  14  février  ISIIJ),  dans  la  thèse  de  E.  Dcpré,  sur  les  infeelions  Ijiliaires.  —  Les  tra- 
vaux i)lus  récents,  ou  non  utilisés  dans  les  mémoires  ci-dessus,  seront,  indiqués  en  note. 
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la  faveur  de  ralleinle  loxiijue  du  foie.  Tous  ces  modes  d'inlervenlion  nocive  de 
ralcoolisiiic,  il  est  plus  facile  de  les  présumer  que  de  les  démontrer,  et  de 
faire  la  pari  qui  revient  à  chacun  d'eux.  L'excès  alcoolique  doit  donc  conserver 
sa  place  dans  l'éliologie  des  ictères  fébriles,  sans  que  nous  puissions  encore 
dire  si  son  action  isolée  est  suffisante,  ou  si  elle  ouvre  simplement  la  porte 
aux  intoxications  ou  infections  d'origine  intestinale. 

B.  L'ictère  infectieux,  avons-nous  dit,  n'est  pas  contagieux,  mais  il  est 
fréquemment  épidémique.  Ces  épidémies  sont  souvent  saisonnières,  surtout 
vernales  et  estivales,  et  surviennent  de  plus  dans  certaines  conditions  sur 
lesquelles  Kelsch(').a  attiré  l'attcnlion. 

Ce  sont  de  petites  épidémies,  très  circonscrites,  ne  durant  guère  plus  de  un 
à  deux  mois,  et  sévissant  dans  des  foyers  de  famille,  de  maison,  ou  de  corps 
de  troupes.  Dans  ce  dernier  cas  ce  sont  souvent  les  jeunes  soldats  qui  semblent 
pris  de  préférence. 

Dans  ces  petits  foyers  épidémiques,  les  cas  semblent  non  pas  s'engendrer  les 
uns  les  autres,  mais  survenir  comme  elïcts  simultanés  ou  successifs  de  l'action 
d'une  même  cause.  11  n'y  a  donc  pas  d'inqiortation,  de  dissémination  de 
l'agent  ictérigène. 

Il  n'y  a  pas  d'immunité  conférée  par  une  attaque  antérieure  d'ictère,  et  j'ai 
vu  un  malade  avoir  en  5  ans  jusqu'à  i  attaques  d'ictère  fébrile  aigu,  le  foie 
paraissant,  dans  l'intervalle  de  ces  attaques,  avoir  récupéré  son  intégrité  anato- 
miijue  et  fonctionnelle,  et  sans  que  la  lithiase  biliaire  parût  pouvoir  être 
suspectée.  Hennig  a  cité  également  lui  cas  de  récidive. 

C.  Si  mainlenanl.  pour  les  sporadiques  aussi  bien  que  pour  les  cas  épidé- 
miques, nous  cherchons  à  savoir  la  nature  probable  et  l'habitat  de  l'agent 
|)athogène  (chimique  ou  figuré),  quelques  particularités  bien  frappantes 
l'essortent  avec  évidence;  et,  d'abord,  l'affinité  toute  spéciale  des  ictères  infec- 
tieux pour  certaines  catégories  professionnelles. 

Les  boucliers,  tout  d'abord;  Fiedler  en  compte  '.)  sur  lô  malades;  "Vierordl, 
Nauwcrck,  A.  Chauffard,  Sézary  (^) , Perret  ont  imijlié  des  cas  analogues. 
Tordeus  a  observé  un  cas  dû  à  des  émanations  provenant  de  viandes  pourries. 
11  y  a  donc  là  quelque  chose  de  tout  spécial,  (jui  éveille  immédiatement  l'idée 
d'une  intoxication  par  une  ptomaïne  volatile,  développée  dans  les  viandes 
corrompues  et  dont  on  comprend  l'existence  fréquente  dans  les  boucheries, 
surtout  en  été. 

Tout  aussi  frappante  est  la  prédisposition  des  tanneurs,  et  surtout  des 
âf/oulliciv.  A  cette  profession  appartenaient  les  deux  malades  observés  en  1885 
par  Landouzy,  deux  autres  de  Stirl  ('■),  trois  de  Ducamp(*),un  de  Lancereaux. 

L'action  nocive  du  milieu  putride  de  l'égout  peut  s'exercer  de  plusieurs 
façons.  Un  malade  de  Stirl  est  étourdi  par  les  émanations  méphitiques  d'un 
égout,  il  tombe  dans  l'eau  corrompue,  et  en  avale  une  grande  quantité;  retiré, 
il  en  vomit  la  plus  grande  partie,  a  un  violent  frisson,  des  vomissements,  de  la 
(liarrliée,  une  forte  fièvre,  avec  défervescence  en  lysis  au  G"  jour,  en  même 
lenii)s  (pie  se  produit  un  ictère  avec  tuméfaction  douloureuse  du  foie. 

(')  Kelscii.  Rei'nc  de  mcd.,  août  188G. 

(')  SÉZARY.  Reeue  de  méd.,  IXilO,  p.  485. 

(')  O.  SxniL.  Deut.  med.  Woch.,  1880,  n«  ">'.l. 

(»)  DlCAMP.  Revue  de  mrd.,   18!IU,  p.  Ô'id. 
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Dans  les  cas  do  lJiiiani|i,  l'inlialalion  seule  semble  avoir  agi.  En  mai  I8s;i. 
dans  une  maison  de  Montpellier,  un  ('goiit  obstrué  est  mis  à  découvert  pour 
être  curé  ;  on  en  retire  une  vase  noirtltre  et  nauséabonde,  qui  séjournait  peu 
sur  le  sol,  et  y  était  désinfectée  au  moyen  de  chlorure  de  chaux.  Six  ouvriers, 
d'âges  et  de  domiciles  difTérents,  étaient  employés  à  ce  travail  ;  tous  les  six 
sont  malades  ;  les  trois  premiers  (dont  deux  alcooliques)  ont  de  l'ictère,  deux 
autres  ne  présentent  que  des  troubles  gastro-intestinaux,  le  sixième  n'éprouve 
(|u'un  simple  malaise. 

Tout  à  fait  analogues  sont  les  cas  où  l'on  a  pu  incriminer  les  eaux  souillées 
|)ar  les  égouts,  et  prises  soit  en  boissons,  soit  en  bains. 

Hueber(')  observe,  dans  l'été  de  1X89,  4  cas  d'ictère  fél)rile  chez  des  soldats 
d'un  même  bataillon;  l'un  d'eux  évolua  sous  forme  d'ictère  grave  et  se  termina 
par  la  mort,  un  autre  guérit  malgré  l'intensité  des  accidents,  deux  entin  furent 
relativement  bénins.  Comme  cause,  on  ne  put  incriminer  que  les  bains  pris 
dans  le  Danube,  en  aval  de  Ulm,  là  oii  le  fleuve  est  souillé  par  de  nombreux 
égouts.  Des  faits  du  même  ordre  avaient  déjà  été  signalés  par  Pfuhl.  pai- 
Kirchner,  par  Scapper. 

Récemment,  Pfuhl  (*)  est  revenu  sur  l'influence  pathogène  des  l)ains  dans 
des  rivières  polluées,  montrant  qu'à  Magdebourg,  par  exemple,  sur  27  ma- 
lades atteints  d'ictère  infectieux,  26  s'étaient  baignés  dans  un  même  établisse- 
ment de  bains,  alors  qu'aucun  cas  ne  s'était  montré  chez  les  soldats  qui  avaient 
pris  leurs  bains  dans  un  autre  bras  de  l'Elbe. 

Dans  d'autres  petites  épidémies,  ce  sont  encore  les  émanations  nauséal.>ondes 
de  vase,  de  matières  organiques  en  putréfaction  que  l'on  incrimine;  tels  les 
faits  de  Rizet  à  Arras.  de  Eudes  à  Saint-Dié(''),  et  l'on  pourrait  en  citer  bien 
d'autres. 

On  a  pu  également  atlribuci'  des  épidémies  (h^  famille  et  de  maison  à  l'iiisul' 
fisance  du  drainage  et  à  la  stagnation  des  eaux  ménagères,  comme  dans  une 
série  de  cas  observés  simultanément  à  Olasgow  dans  cin([  familles,  par  Russ<'l. 
et  dont  plusieurs  se  terminèrent  ]iar  ictère  grave. 

L'usage  d'eaux  impures,  en  boisson,  a  été  souvent  im-riininé,  par  Haas  à  Prague, 
par  Pfuhl  à  Altona,  etc.  Un  de  mes  malades  ne  buvait  f[ue  de  l'eaii  de  Seine. 

Dans  plusieurs  épidémies  de  maison  observées  à  K<')nigslperg  à  la  fin  d(»  ISSO, 
par  IlennigC),  les  causes  parurent  èlre.  jioiii-  deux  familles,  iliiimiilili'  du  loge- 
ment avec  moisissures  abondantes  sur  les  murs  et  défaut  d'écoulemenl  des  (mux 
ménagères;  dans  d'autres  cas,  l'usage  d'eaux  souillées,  provenant  d'étangs,  cl 
contenant  des  bacilles  très  analogues  à  ceux  de  la  fièvre  typho'ide. 

On  voit  donc  que  l'on  peut  étendre  aux  ictères  infectieux,  en  général,  ce  que 
Kelsch  a  dit  de  l'ictère  cafarrhal  :  «  Les  foyers  générateurs  sont  l(>s  mares,  les 
vases,  le  sol  riche  en  matières  organiques  de  nature  végétale  ou  aiiinialc.  enfin 
les  eaux  tenant  en  suspension  ces  matières  ». 

On  voit  également  que  la  portf  d'cntrci'  de  l'agent  pathogène,  ipiel  qu'il  soi!, 
n'est  pas  toujours  la  même  :  maladie  d'inhalation,  dans  certains  cas,  l'ictère 
infectieux  est  plus  souvent  d'origine  gastro-intestinale.  Quant  à  la  pénétration 
C|itanée,  admise  par  Frœnkel,  elle  est  au  moins  très  douteuse. 

Cl  IIuEni;R.  Ilcul.  milil.  Zeilschrifl,   1X11(1,  p.   |. 
(=)  Pfuhl.  Berl.  klin.  Wocli..  I8'.M,  n°  .'iO. 
(^)  Cités  par  Kklscii.  Revue  de  mcd..  ISXG,   p.  (ili'i. 
(')  A.  IIenmi'..  Siim.>>ihiuQ  klin.  Vorlraije.  IS'.M.  n"  8. 
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Une  de^  t'])i(lémies  diclère  les  plus  curieuses  esl  celle  qui  a  élé  observée  à 
San  Gimignano,  par  Domenici  ('),  dans  une  ville  paraissant  très  salubre,  et  sans 
autre  cause  provocatrice  appréciable  que  les  chaleurs  de  l'été  et  l'abus  de  fruits 
verts.  Plus  de  15(10  sujets  furent  atteints,  sur  une  population  de  10  000  lialji- 
tants,  avec  des  accidents  infectieux  et  icléritiues  relativement  l)énius,  mais 
durant  de  15  à  ÔO  jours  en  moyenne. 

La  nature  des  accidents  initiaux  n'indique  pas  toujours  le  mode  de  pénélialion 
de  l'infeclion,  et  certains  des  malades  de  Ducamp,  infectés  certainement  |)ar  la 
voie  respiratoire,  n'eurent  que  des  accidents  gastro-intestinaux. 

On  ne  peut  pas  davantage  conclure  de  la  nature  de  la  cause  à  la  modalité 
clinique.  Dans  le  même  petit  foyer  épidémiciue,  sous  l'influence  de  la  même 
cause,  se  juxtaposent  des  cas  légei's,  des  cas  frustes,  des  cas  sérieux,  des  cas  se 
terminant  par  le  syndrome  de  l'ictère  grave.  Cependant,  quand  la  cause  infec- 
lieuse  esl  évidente  et  grave,  les  symptômes  cliniques  sont  en  général  sérieux; 
l'alcoolisme  préalable  des  sujets  est  une  grande  cause  d'aggravation  des  accidents. 

Ici,  comme  dans  toutes  les  maladies  infectieuses,  la  question  de  gravi d'  cli- 
nique est  donc  subordonnée  à  une  série  de  conditions,  dont  le  départ  est  sou- 
vent difficile  ;  virulence  ou  toxicité  de  l'agent  causal,  c(uanlités  ingérées,  résis- 
tance générale  de  l'organisme,  tares  hépatiques  antérieures,  tout  cela  intervient 
certainement. 

Reste  la  question  encore  très  douteuse  de  la  nature  même  de  l'agent  patho- 
gène. S'agil-il  d'un  poison  soluble,  d'une  toxine  volatile  peut-être?  Les  cas 
d'ictère  par  inhalation,  comparables- aux  faits  expérimentaux  d'ictère  par  inha- 
lation d'hydrogène  arsénié,  plaident  en  apparence  dans  ce  sens. 

Mais  tout  le  reste  de  l'étiologie  sent  rinfection,  pourrait-on  dire,  et  se  rap- 
proche singulièrement  des  conditions  pathogéni([ues  bien  connues  de  la  lièvii» 
typhoïde.  Il  y  a  même,  dans  certains  cas,  nous  le  verrons,  une  période  latente 
d'incubation,  entre  la  date  de  l'infection  et  le  début  des  premiers  accidents. 

La  nature  du  germe  infectieux  ne  peut  guère  être  précisée,  mais  tout  porte 
à  croire  ([u'il  s'agit  là  il'infection  ascendante,  et  en  même  temps  d'intoxication, 
par  le  colil)acille  intestinal  devenu  virulent. 

Quant  aux  conditions  banales  d'âge  et  de  sexe,  elles  n'interviennent  qu'à  litre 
de  causes  prédisposantes,  et  l'on  peut  dire  que  les  ictères  infectieux  liéiiins  son! 
surtout  des  maladies  de  la  jeunesse  ou  de  l'âge  adulte,  et  notablement  plus  fré- 
(pients  cliez  l'homme  que  chez  la  femme. 

L'histoire  clinique  des  ictères  infectieux  bénins  se  prête  mal  à  une  descri- 
ption générale;  à  côté  de  traits  communs,  se  montrent  assez  de  variantes  sym- 
ptomatiques  pour  ([ue  nous  soyons  obligés  d'étudier  à  tour  de  rôle  les  différents 
groupes  de  faits  ilislingués  dans  notre  classUication.  Nous  irons  du  simple  au 
composé,  des  cas  les  plus  frustes  aux  formes  qui  confinent  à  l'ictère  grave. 

1°  Sous  le  nom  d'irlèrc  achohirirjue{-),  on  a  d(''crit  récemment  des  xantho- 

(')  Domenici.  UaTz.  dcgli  ospedali,  '29  janvier  ISO'.l. 

(-)  Voir  à  ce  sujet  :  II.\yem.  .Soc.  méd.  des  hâp.,  \l  nini  IS07  et  24  mars  ISOÏ).  —  Le  CiENDife. 
iindcm,  '2  avril  !X'.I7.  —  A.  Gilbert  et  L.  Fournier.  TraiW  de  pull),  i/énér.  de  lîouciî.Uiî), 
t.  I\',  juin  ISil'.  —  A.  OiLBERT  et  J.  Cast.'Vuine.  Soi-,  de  Inol.,  lô  avril,  28  avril  et  ô  mai  ISM'J. 
—  L.  BoKREL.  Lies  inlrre.'s  acholiiriiiKes.  Thèse  de  Paris,  ISdO.  —  A.  Gilbert  et  P.  LmE- 
BOULLET.  Sur.  méd.  des  kiip.,  i  novembre  1!)00.  —  .\.  Oiiaiffard.  .Soc  méd.  des  Iwp.,  10  mni 
et  n  mai  l'Jill.  —  A.  (iiLBEr.T  et  P.  Lereboillet,  ihidem.  17  mai  1901. 
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cliroiiiics  ou  suliicléros  raracliTi^és  (•lini([iu'iii('nl  par  la  pré>ionce  '/rn??  Ip  sérum 
de  iiigineiils  liiliaires  normaux  ou  modiliés  (jui  font  défaul  iliin^  l'urine. 

(".es  variétés  de  .ranthodermie  (E.  Besnier)  ou  de  subictère  se  caractérisent  par 
leur  durée  très  loniiue  et  parfois  presque  indéfinie,  leur  caractère  souvent  fami- 
lial et  héréditaire  (A.  (jilberl  et  F.  Lereboullet).  l'absence  de  tout  autre  si^iie 
hépali(|ue  ou  biliaire,  le  ton  un  peu  spécial  de  la  coloration  (jaune  chamois),  sa 
localisation  en  des  points  d'élection  (paume  des  mains,  plante  des  pieds,  lombes 
et  flancs,  sillons  naso-labiaux),  la  fréquence  des  troubles  dvspeptiques  conco- 
mitants (Hayem),  d'une  neurasthénie  plus  ou  moins  prononcée. 

Les  urines  sont  souvent  pâles,  ne  donnent  pas  la  réaction  de  Gmelin.  et  ni  le 
spectroscope,  ni  le  procédé  de  Salkowski,  d'après  A.  Gilbert  et  P.  Lereboullet, 
ne  permettent  de  constater  l'existence  du  pigment  biliaire  dans  les  urines. 

Ce  type  clinique,  dont  Hayem  a  donné  la  première  description  d'ensemble, 
est  très  spécial,  avec  sa  triade  symplomatique  de  subiclère  chroni(jue.  à  locali- 
sations électives,  à  intensité  variable  suivant  les  périodes,  de  troubles  dyspepti- 
ques et  neurasthéni(jues.  Cet  ictère  léger  jialmojjldutaire,  semblable  à  ce  que 
l'on  a  décrit  dans  certaines  fièvres  typhoïdes,  permet  assez  facilement  le 
diagnostic. 

Mais  l'acholurie  n'en  est  pas  un  caractère  conslant.  Dans  un  <  a-^  Ixpicpu'  que 
j'ai  publié,  les  réactions  de  Haycraft.  de  Salkowski,  montraieni  neltemenl  une 
faible  cholurie,  une //;/y>oc/(o/«/7'e,  coupée  par  îles  inlermiilences:  el  les  intei'- 
mittences  de  la  cholurie  se  superposaient  à  des  intermittences  de  la  glaucurie. 
La  cholémie  était  très  nette,  et  continue,  la  même  pendant  les  périodes  d'éli- 
mination el  de  non-élimination  du  pigment  biliaire. 

Subictère  el  hypocholurie,  ces  deux  éléments  syniptomali(]ues  sont  propar- 
liunnés  l'un  à  l'antre,  el  ne  sont  que  l'expression  d'une  faible  cholémie. 

C'est  pour  cela  que  je  ne  puis  ailmelfre  l'exlen^ion  que  l'on  a  voulu  donner 
au  groupe  des  ictères  acholuri(jues. 

Beaucoup  des  sujets  ainsi  dénommés  n'ont  pas  d'ictère,  sont  à  peine  des 
bilieux,  et  rien  d'étonnant  dès  lors  à  ce  que  leurs  urines  ne  contiennent  pas  de 
pigments  biliaires,  quand  tel  est  le  cas. 

Mais  souvent  par  le  procédé  de  Salkowski,  par  le  procédé  encore  plus  sensible 
de  Haycraft,  el  en  recueillant  très  fractionnement  les  urines,  on  constate  de 
petites  choluries,  en  môme  temps  que  le  sérum  est  cholémique. 

Ces  faits  de  cholémie  et  de  cholurie  sans;  ictère  sont  très  fréquents,  el.  sui- 
r)()  malades  de  mon  service  examinés  à  ce  point  de  vue,  .'0  étaieni  néi^atifs  et 
20  positifs  ('). 

Des  faits  confirmatil's,  étudiés  surtout  au  point  de  vue  de  la  cholémie.  ont 
été  depuis  pul)liés(-)  et  montrent  bien  la  très  grande  fréipience  de  cc^  cliolémii's 
légères,  avec  ou  sans  subiclère. 

Ce  qu'il  y  a  donc  de  fondamental  dans  ces  faits  c'est  la  i-lwlémi,-.  Klle  seuU' 
est  coiislante.  et  sa  fréquence  élail  à  coup  siu-  iusoup(;onnée  quand  les  ])remiè- 
rcv  icclicrrhcs  ilans  ce  sens  ont  été  faites. 

.Mainlenanl  suivaul  son  degré,  suivant  le  taux  variable  el  de  la  perméabilité 
rénale,  el  du  |)ouvoir  de  fixation  pigiiierdaire  des  tissus,  cette  chcih-mie  |)eul  ou 
non  .se  compléter  cliniquement  par  la  clioliiiie  cl  pai'  le  subiclèi-r,  eu  une  sorte- 
de  gradation   naturelle.  Cholémies  minimes,  sans  cholurie,  sans  ictère:  cholé- 

('i  .\.  Cii.\cn  Aiiu  cl  l'.-X.  GoLR.\ii).  Journal  de  phys.  cl  de  pnlli.  gcii.,  I."i  iii.Ti  1001. 
(*)  CiLDKRT,  Leheuoullet  et  llEiiscHER.  Soc.  de  biôl.,  'i'i  juin  liiOl 
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mlcs  l'aibli's,  sans  ictère,  mais  avec  petites  choluries  inlerniilteiites  ou  conti- 
nues; cholémies  un  peu  plus  prononcées,  avec  subictère  et  choluric;  tels  sont, 
cliniquement,  les  faits  très  nombreux  que  j'ai  constatés.  Ils  sont  au.\  confins 
(le  la  patliologie  hépatique,  et  me  paraissent  pi-ouver  la  l'ré([uence  des  atteintes 
minimes  que  subit  le  foie  dans  des  étais  pathologiques  de  tous  genres('). 

2»  L'ictère  adarrliaU  sous  sa  forme  la  plus  bénigne,  la  plus  simple,  constitue 
à  peine  une  maladie.  A  la  suite  d'un  écart  de  régime,  d'un  excès  alcoolique,  ou 
sans  cause  connue,  un  sujet  est  pris  peu  à  peu,  en  pleine  santé,  de  troubles 
digestifs  vagues,  de  perte  de  l'appétit,  parfois  de  nausées,  de  vomissements, 
d'un  peu  de  diarrhée:  sa  langue  est  blanche  et  pâteuse,  l'haleine  un  peu  fétide: 
pas  de  fièvre,  du  reste,  ou  à  peine,  une  certaine  lassitude,  de  l'inaptitude  au 
travail  physique  ou  intellectuel,  voilà  tout  ce  qui  constitue  la  j)liuse  préictérique 
(lue,  dans  d'autres  formes  d'ictère  infectieux,  nous  verrons  être  singulièrement 
plus  bruyante. 

■Vers  le  cinquième  ou  sixième  jour  de  cet  état  de  malaise,  survient  un  ictère 
léger,  qui  s'accentue  les  jours  suivants,  tout  en  restant  toujours  dans  les  teintes 
assez  claires,  ('.et  ictère  est  un  type  d'ictère  par  rétention,  bi]i|)héique,  avec 
pigment  biliaire  dans  le  sérum,  décoloration  des  fèces,  et  il  ne  s'accompagne 
pas  de  tuméfaction  du  foie  ni  de  la  rate.  Le  prurit  cutané  et  le  ralentissement 
du  pouls  sont  habituels  (-). 

Une  fois  arrivée  là,  la  maladie  est  dans  sa  période  d'état,  et  peut  se  prolonger 
ainsi  pendant  8  à  lo  jours  et  même  plus.  Mais  fréquemment  les  caractères  de 
l'urine  se  modifient  :  au  lieu  de  la  bilirubine,  ce  sont  des  pigments  biliaires 
modifiés  et  de  l'urobiline  que  l'on  y  trouve,  l'urine  prend  les  réactions  de  ce 
que  l'on  a  appelé  «  l'hémaphéisme  secondaire  ».  Nous  connaissons  du  reste 
moins  bien  l'urologie  des  formes  bénignes  de  l'ictère  catarrhal  que  celle  des 
formes  infectieuses,  parce  que  les  ictéri([ues  se  trouvent  rarement  assez  malades 
pour  entrer  à  l'hôpital  et  y  séjourner. 

La  désobstruction  du  cholédoque  se  fait,  en  général,  progressivement:  les 
fèces  se  recolorent  jteu  à  peu.  deviennent  couleur  café  au  lait,  puis  moutarde, 
reprennent  enfin  leur  aspect  normal.  Souvent  la  bile  manque  encore  dans  les 
fèces  alors  que  la  cholurie  a  cessé,  par  une  sorte  de  torpeur  hépatique,  d'acholie 
pigmentaire  terminale.  La  maladie  est  dès  lors  terminée,  mais  ses  traces  visi- 
bles ne  disparaissent  que  quand  la  rénovation  épiderniique  a  fait  disparaître  la 
teinte  jaune  des  téguments. 

Même  dans  ces  formes  frustes,  il  y  a  toujours  de  l'amaigrissement,  et  les 
sujets  ont  besoin  d'une  véritable  convalescence  pour  se  remettre.  Exisle-l-il 
une  crise  urinaire  terminale?  Cela  est  infiniment  probable,  bien  que  les  recher- 
ches à  ce  sujet  fassent  à  peu  près  défaut. 

Pour  expli(pier  cette  évolution  morliidc,  on  admettait  avec  Virchow,  avec 
Vulpian,  que  le  catarrhe  gastro-duodéiial  se  |)ropageait  par  continuité  à  l'ex- 
trémité ampuUaire  du  cholédoque,  d'où  obstruction  par  un  bouchon  muqucux, 
constaté  dans  quelques  rares  autopsies  accidentelles. 

Cette  explication  toute  mécanique  ne  pouvait  suffire  aux  cas  très  nomljreux 

(')  Chauff.\rd.  Soc.  méd.  des  hôp.,  n  mai  1001. 

(-)  En  mijnip  temps  qiio  l'olistruclion  tlu  cliolédoque,  peut  se  produire  une  ol)strucUon, 
«^■gaiement  calariliale,  ilu  canal  de  Wirsung;  Millier  en  a  constaté  un  à  l'autopsie  [Zeît.  /'. 
klin.  Med.,  1S87,  Band  .\II,  p.  45).  C'est  là  un  fait  très  exceptionnel,  car  chez  de  nonibreu.\ 
irti>ri(|ues  Tt-preuve  du  salol  m'a  montré  que  le  suc  pancréatique  continuait  à  arriver  dans 
riritcstin. 
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OÙ  la  malailic  s'accompagne  de  symptômes  beaucoup  plus  sérieux,  ipii  permel- 
lenl  de  la  décrire  sous  le  nom  d'ictère  calarrhal  infectieux  ('). 

Ici,  le  début  est  souvent  brusque,  accompagné  parfois  de  frisson,  et  la  phase 
préiclérique  constitue  déjà  un  sérieux  état  de  maladie  :  céphalalgie,  douleurs 
conlusives  dans  les  membres,  le  tronc,  le  cou,  et  pouvant  rendre  la  marche  très 
péiiilile;  vertiges,  inapp('lence  complète,  langue  sale,  goût  amer  dans  la  bouche 
et  nausées  ou  vomissements;  insouniie,  lassitude  extrême,  fièvre  oscillant 
entre  38", 5  et  59", 5,  épistaxis,  souvent  éruption  vers  le  ô"  ou  'f  jour  de  phnpies 
d'herpès  labial;  urines  rares,  rougeàtres,  contenant  souvent  un  peu  d'albumiiu' ; 
enfin,  diarrhée  bilieuse  plus  ou  moins  prolongée,  tuméfaction  de  la  rate  dont 
la  malité  peut  mesurer  de  S  à  10  centimètres,  foie  un  peu  gros  et  douloureux, 
tels  son!  les  symptômes  préictériques  de  la  maladie. 

Du  ,y  au  7"^  jour  environ,  l'ictère  apparaît  avec  les  signes  de  l'obslrucliou  du 
cholédoque,  et  cependant,  malgré  cette  aggravation  apparente,  une  véritable 
crise  se  produit  ;  la  fièvre  et  les  phénomènes  généraux  s'amendent,  et,  de  plus, 
il  se  fait  une  évolution  cyclique  et  [)arallèlc  de  l'urine  et  de  l'urée  ;  pour 
prendre  un  des  exemples  que  j'ai  cités,  au  6^  jour  de  la  maladie  on  trouvait 
500  grammes  d'urine  et  7  grammes  d'urée,  puis  rapidement,  sans  modifications 
de  régime  ni  augmentation  des  boissons  ingérées,  la  courbe  de  l'urine  et  de 
l'urée  monte  parallèlement,  et  atteint  son  sommet  du  10''  au  11°  jour,  avec 
5  litres  d'urine  et  oà  grammes  d'urée.  Puis,  après  quelques  jours  d'oscillation, 
les  quantités  d'urine  et  d'urée  redescendent  à  leur  taux  normal  et  s'y  main- 
tiennent. 

L'azoturie  peut  aller  encore  bien  plus  loin,  cl  j'ai  observé  dans  un  cas  {^),  au 
lO'^joiir  d'un  ictère  calarrhal  infectieux,  les  chiffres  extraordinaires  de  5  litres 
d'urine,  lifi  grammes  durée,  2  gr.  Oi  d'acide  urique,  et  Ci  gr.  ."2  de  phosphates, 
signes  d'une  véritable  dénulriliou  aiguë,  d'une  désassimilatioii  excessive  portant 
à  la  l'ois  sur  les  matières  azotées  et  minérales.  Sous  l'iniluence  d'une  déshydra- 
tation excessive,  le  sang  de  ce  malade  était  devenu  en  hyperdensité  (lOfid),  avec 
hyperglobulie,  hyperfibrinose,  liyperleucocylose  et  polynucléose. 

L'ictère  infectieux,  ou  plutôt  l'infection  ictérigène,  peut  donc  susciter  des 
réactions  organii|ues  très  ct)niplexes,  dont  l'examen  approfondi  et  cf)in|iaralif 
des  urines,  du  sérum  et  des  éléments  figurés  du  sang,  peut  seul  donner  la  clef. 

La  réaction  leucocytaire  paraît  être  une  leucocytose  avec  polynucléose  {'). 

Il  se  produit  donc,  au  cours  de  l'ictère  calarrhal,  une  crise  pnli/urii/Ke  et  azo- 
tiiriijuc,  spontanée,  très  analogue  à  celle  qui  signale  le  déclin  et  l'entrée  en 
convalescence  dans  les  maladies  infectieuses  aiguës.  Au  début,  pendant  la 
période  d'invasion  et  d'état  de  la  maladie,  diminution  considérable  et  de  rurine 
et  de  l'urée  ;  il  semble  que  la  dépuration  rénale  soit  insuffisante,  que  les  pro- 
duits azotés  des  combustions  organiques  cl  l'eau  urinaire  elle-même  trouvent 
leur  voie  d'élimination  obstruée,  et  s'accumulent  derrière  l'obstacle.  Puis,  î'i  un 
moment  donné,  une  détente  soudaine  se  produit,  et  une  diurèse  crili(pie  vient 
annoncer  le  début  de  la  convalescence  (A.  (lliauirard). 

Celte  crise  urinaire  n'entraîne  pas  seulement  de  l'eau  et  des  décliets  azotés, 
mais  aussi  des  toxines.  Dans  un  cas  d'ictère  calarrhal  infectieux  observé  par 

(')  .\.  Chauffard.  liei'uc  de  iiu'il..  I.ss.'i.  p.   Iii. 

(*)  A.  Chai'Ffard.  Hcrliorclii's  de  pliysioloiiic  i)atlioIoi;ii[iie  dniis  un  cts  d'ictère  infciMieux. 
Semaine  mcdic,  II  avril  l!M)(l.  •■ 

(^)  Ai:ilAi!D  ol  Loeim;i!.  Les  lilnbidçs  blancs  dans  licliTe.  Soc.  de  Ijiul.,  '.'3  révricr  l'.HM. 
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Bouchard  (in  Tliése  de  Roger),  au  moment  de  la  crise  urinaire  la  toxicité  des 
urines,  jusqu'alors  peu  considérable,  sélève  brusquement  (')  ;  puis,  en  même 
temps  que  le  malade  se  trouvait  très  amélioré,  elle  diminue.  Et  ce  n'était  pas 
là  une  liypertoxicité  par  élimination  de  pigments,  car  après  décoloration  lurine 
restait  presque  aussi  fortement  toxique. 

Dans  ces  cas  d'ictère  catarrhal  infectieux,  la  cellule  hépatique  parlici|H'  tou- 
jours plus  ou  moins  au  processus  morbide;  on  peut  provoquer,  pendant  la 
phase  ictérique,  la  glycosurie  alimentaire,  et,  de  plus,  à  la  bilirubine  se  substi- 
tuent à  la  fin  de  la  maladie  les  pigments  biliaires  modifiés  et  1  uroijiline.  L'uro- 
bdinurie  et  la  glycosurie  alimentaire  peuvent  même  survivre  à  la  maladie,  et 
laisser  l'ictérique  en  état  de  guérison  plus  apparente  que  réelle,  à  la  merci  d'un 
excès  alcoolique  ou  d'une  reprise  des  accidents.  Un  cas  de  Girode  (*)  montre 
combien  en  pareil  cas  la  mort  peut  être  rapide  (sept  heures  environ  après  le 
retour  des  accidents'). 

On  peut  également,  au  moyen  ilu  bleu  de  méthylène,  constater  d'intéres- 
santes particularités  des  éliminations  urinaires  ('■).  Avant  la  crise,  dans  un  de 
mes  cas,  l'élimination  ne  débute  qu'au  bout  de  trois  heures:  le  lendemain  de  la 
crise,  elle  commence  au  bout  de  une  heure.  De  plus,  l'élimination  du  bleu  est 
intermittente,  et  les  intermittences  sont  d'autant  plus  précoces  et  nombreuses 
que  la  maladie  est  plus  dans  son  plein.  Les  intermittences  disparaissent,  et 
l'élimination  du  bleu  devient  ami i nue,  une  fois  la  convalescence  terminée. 

De  même,  l'élimination  des  pigments  biliaires  est  plus  ou  moins  nettement 
intermittente  même  en  pleine  période  ictérique  et  ce  n'est  pas  là  alTaire  de 
fonctionnement  digestif,  car  les  expériences  de  A.  Chauffard  et  J.  Caslaigne 
ont  montré  que  les  intermittences  d'élimination  urinaire  du  lileu,  des  matières 
solubles,  des  pigments,  s'observaient  chez  des  sujets  soumis  à  la  diète  lactée, 
et  prenant  leur  lait  par  doses  rapprochées  et  fractionnées. 

L'évolution  de  l'ictère  catarrhal  infectieux  n'est  pas  toujours  aussi  réguliè- 
rement cvclique.  L'obstruction  du  cholédoque  peut  être  tardive,  et  ilans  un 
cas,  par  exemple,  j'ai  vu  la  décoloration  des  fèces  n'apparaître  (|u'au  fieizième 
jour  de  l'ictère  constitué.  La  crise  urinaire  peut  être  également  relardée,  ne  se 
produire  i\ue  huit  ou  dix  jours  après  l'obstruction  du  cholédo(]ue.  Le  schéma 
d'ensemble  de  la  maladie  reste  le  même,  la  durée  proportionnelle  de  ses  dilTé- 
rentes  phases  peut  être  très  variable. 

Cela  est  vrai  surtout  pour  la  durée  de  l'obstruction  du  cholédoque.  Dans  les 
cas  réguliers,  la  décoloration  des  fèces  ne  persiste  guère  plus  de  10  à  '20  jours: 
mais,  même  alors,  la  désobstruction  ne  se  fait  pas  toujours  d'un  seul  coup. 
Souvent,  d'un  jour  à  l'autre,  on  trouve  de  grandes  variations  dans  la  teneur 
de  l'urine  en  pigment  biliaire,  dans  l'aspect  des  matières  fécales,  et  l'on  voit 
s'accentuer  de  nouveau  les  signes  de  la  rétention  biliaire,  alors  qu'ils  semblaient 
près  de  disparaître. 

Mais  il  est  une  forme  spéciale,  la  forme  prolongée  île  l'ictère  r/ilarriuil,  où 
l'obstruction  du  cholédoque  peut  se  maintenir  pendant  même  plusieurs  mois. 
Déjà  Frerichs  avait  noté  dans  un  cas  une  durée  de  92  jours:  Dieulafoy(')  a 

(')  SiBMONT  n  récemment  constalt^  de  même  que  dans  les  ictères  infectieux  à  forme 
catan-hale  la  toxicité  urinaire,  normale  ou  diminuée  pendant  la  période  d'étal,  subit  une 
auttraentalion   notable  au  moment  de  la  crise.  Soc.  de  biol.,   10  janvier   ISii-2. 

(-)  Girode.  Arcltii'e^  yen.  de  méd.,  janvier  et  février  1801. 

(■")  A.  Ch.\uff.\rd.  .Traité  de  patli.  génér.  de  Cn.  Boiciiard.  t.  V.  lOllU.  p.  ôl. 

{♦i  DiEUL.iFOV.  Sem.  tnél.  1888,  p.  270. 
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('■liidir  plusieurs  fiiils  de  ce  f^çcnre,  deux,  enlre  autres,  olxservé.s  dans  la  même 
lamille  :  dans  l'un  il  y  eul  deux  mois  d'obslinu^lion  el  un  mois  et  demi  de  con- 
valescence; dans  l'autre,  l'obstruction  dura  trois  mois,  iuLeironipue  à  peine 
par  ([uehpu's  réniissions  passagères  de  2i  à  48  heures.  La  durée  maximum 
observée  juscpiici  a  été  de  ITio  jours. 

On  comprenil  toute  l'importance  de  ces  faits,  au  poinl  de  vue  du  diaiiiiostic, 
toutes  les  hésitations  (dinicpies  qu'ils  com|)oilenl .  Le  diagnoslir  ne  se  l'ait  sou- 
venl  (pu'  par  voie  d'exclusion. 

La  pathogénic  de  ces  formes  prolong'ées  nous  échappe.  S'agit-il  simplement 
d'un  bouchon  muqueux  du  cholédoque,  ou  langiocholite  est-elle  plus  pro- 
fonde, porte-t-elle  sur  les  petits  canaux  biliaires  à  l'exclusion  des  gros  conduits 
(Hanoi)?  Nous  l'ignorons,  aussi  bien  que  les  altérations  microbiennes  ou 
chimiques  de  la  bile,  cause  probable  de  l'angiocholile  Irouculaire  ou  radi- 
culaire. 

La  longue  durée  de  ces  ictères  calarrhaux  semble  parfois  relever  d  une  série 
de  rémissions  incomplètes  suivies  de  rechutes.  Dans  un  cas  de  IL  Herzen- 
slein('),  la  courbe  de  la  rétention  biliaire  présente  trois  fois  cette  évolution; 
diminution  de  l'ictère  cutané  et  urinaire,  recoloration  partielle  des  fèces,  dis- 
parition des  phénomènes  généraux;  puis,  à  l'occasion  d'un  trouble  digestif, 
tout  le  processus  recommence  de  nouveau,  et  la  longue  durée  de  la  maladie 
trouve  son  explication  dans  une  série  de  recrudescences  successives.  Ainsi  se 
passent  les  choses  dans  ces  fièvres  typho'ides  interminables,  d'une  seule  tenue  à 
première  vue,  mais  où  la  courbe  dessine  cependant  plusieurs  évolutions 
fébriles  séparées  par  des  défervescences  inachevées. 

Ces  formes  prolongées  de  l'ictère  catarrhal  ont,  d(;  plus,  le  grand  iuliTèl  d(! 
nous  donner  dès  maintenant  un  exemple  de  ces  ictères  à  rechutes,  dont  on  a 
voulu  réceunuent  individualiser  un  lype  sous  le  nom  de  maladie  de  Weil. 

Leur  pronostic  esl  liénin  ;  la  giu'rison  a,  jusqu'à  présent,  loujoiu-s  été  observe^;. 

Mais,  ([uelle  tjue  soit  sa  <lurée,  l'ictère  catarrhal  est  au  l'ond  toujours  une 
maladie  sérieuse.  Non  seulement  il  peut  loucher  la  cellule  hépatique,  la  prédis- 
poser à  des  rappels  infectieux  ou  toxitjues,  mais  de  jilus  il  enli'aîne  loiijours 
un(^  convalescence;  assez  prolongée.  Pendant  sa  maladie,  riclériquc  maigril, 
souvent  de  10  livres  et  même  plus;  qnaml  il  enlre  en  coinalesceiice,  il  resie 
souvent  plusieurs  semaines  faible,  a\i'c  des  masses  nuisculaires  llas(|nes  el 
efl'ondrées  ;  il  se  fatigue  au  moindre  efl'orl,  a  des  ci'ampes,  un  pouls  mou  el 
dépressible.  Il  semble  relever  d'une  grave  maladie. 

La  convalescence  demande  doue  (le  gi'andes  pr(''caul  ions  de  rc'gime  cl  de  repos. 
Tout  excès  alcoolique,  surtout  tonle  alimeulalion  riche  eu  toxines.  doi\cnl 
être  sévèrement  interdits. 

."i"  Dans  une  autre  série  de  faits,  le  lableaii  clinique  esl  bien  eurore  celui  d  Un 
ictère  fébrile  infectieux,  mais  l'obstiiiclion  biliaire  uese  produit  i)as;  les  uialièics 
fécales,  loin  de  se  décolorer,  semblent  conlenii'  un  excès  de  bile.  On  donnait  à 
ces  ictères  le  nom  de  pohjclioiiijues,  pourdésignercel  afflux  exagéré  de  bile  dans 
l'intestin.  Les  rech(n'ches  récentes,  celles  en  particulier  de  Sladelmann,  ont 
montré  (pi'il  y  a  surtout,  en  pareil  cas,  modification  chiniii|ue  do  la  bile,  excès 
de  matière  colorante;  d'où  le  nom  iV Ictères  pléiuchvuiniijUfs  donné  à  ces  ictères 
[lar  hy|)ercliolie  |iigni('iilaii-e. 

(')  IIÉLKNI-:  Ili:iizi-.N'S1EIN.  Oc  rii-iëri'  ctlarriud  imilninjr.  Tlu'•^il■  ilc  r.iris,   j.S'.HI. 

TiiArrÉ  uii  .MLDiiciMi,  '2'   cdil.  —  y.  7 
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l'eu  de  faits  de  ce  genre  ont  élé  publiés,  bien  qu'ils  suienl  probablenienl  luin 
d'èlre  rares.  Le  cas  suivant,  que  j'ai  observé,  peut  servir  de  type  clinique. 

Un  jeune  bouclier  de  20  ans,  inédiocremenl  alcoolique,  e(  buvant  babiluelle- 
ment  de  l'eau  de  Seine,  est  pris  soudainement,  un  matin,  d'une  grande  lassitude, 
d'une  courbature  générale  avec  douleurs  contusives  dans  les'  cuisses  et  les 
moUcIs;  puis  survienncul  de  la  fièvre,  une  soif  intense,  de  la  céphalalgie,  de  la 
diarrhée,  des  douleurs  lombaires,  des  vomissements  bilieux  peu  abondants. 

Pendant  les  cinq  premiers  jours,  l'aspect  du  malade  est  vraiment  celui  d'un 
typhique,  d'autant  qu'il  a  la  rate  grosse,  et  de  l'albumine  dans  les  urines.  De 
plus,  éruption  confluente  d'herpès  naso-labial,  et  fièvre  oscillant  entre  09  et  40 
degrés. 

Le  sixième  jour,  ictère,  sugillations  sanguines  et  petites  épislaxis  ;  foie  un  peu 
gros,  diarrhée  nettement  bilieuse. 

Du  huitième  au  dixième  jour,  disparition  progressive  de  la  fièvre,  de  lalliu- 
mine  rétractile.  des  pigments  biliaires  et  de  l'indican  dans  l'urine,  de  la  diarrhée 
bilieuse;  les  fèces  redeviennent  normales,  sans  avoir  passé  par  une  phase  dedéro- 
loralion.  Puis  disparition  de  l'ictère  cutané,  el  convalescence  assez  lente. 

La  crise  urinaire  a  élé,  dans  ce  cas,  des  plus  remarquables  :  le  jour  où  paraît 
l'ictère,  on  trouvait  de  la  veille  lôOO  grammes  d'urine  et  25  grammes  d'urée;  ce 
jour-là,  o  litres  d'urine  et  46  grammes  d'urée;  à  peu  près  autant  les  jours  sui- 
vants, si  bien  que  du  sixième  au  onzième  jour,  le  malade  élimine  '227  grammes 
d'urée,  et  15  litres  el  demi  d'urine. 

Les  deux  faits  de  Diicamp  son!  très  analogues  et  ont  le  mérite  de  donner  une 
chronologie  très  précise  des  diverses  phases  de  l'infection:  d'après  cet  auteur, 
il  y  aurait  eu  dans  les  deux  cas  une  incubation  de  o  jours,  une  période  d'état  de 
2  semaines  environ,  une  période  de  déclin  de  T)  à  i  semaines.  Il  serait  très  dési- 
rable que  les  observations  ultérieures  vinssent  confirmer  l'existence  et  la  durée 
de  la  période  d'incubation:  au  point  de  vue  de  la  pathogénie,  des  rapports 
des  ictères  infectieux  avec  la  fièvre  typhoïde,  la  chose  serait  du  plus  grand 
inlétêl. 

Ainsi  voilà  une  seconde  forme  d'ictère  fébrile,  probablement  infectieux,  qui 
ne  diffère  de  l'ictère  calarrhal  infectieux  que  par(]uel(pies  variantes  :  début  plus 
brusque,  intensité  plus  grande  des  accidents,  perméabilité  biliaire  conservée. 
Mêmes  phénomènes  généraux,  du  reste,  même  terminaison  par  crise  urinaire 
polyurique  et  azoturique,  étiologie  vraisemblablement  analogue. 

En  comparant  les  nombreuses  observations  récemment  publiées  en  Allema- 
gne sous  le  nom  de  «  maladie  de  Wcil  »,  on  voit  qu'il  en  est  bon  nombre  qui 
ressorlissent  à  l'un  ou  l'autre  de  ces  deux  types  cliniques,  l'ictère  catarrhal  infec- 
tieux, l'ictère  pléiochromique  infectieux.  La  réunion  sous  un  même  titre  (peu 
justifié  du  reste)  de  ces  observations  dissemblables,  confondues  par  surcroît 
avec  une  troisième  modalité  clinique  que  nous  allons  étudier,  a  été  une  grande 
cause  de  confusion  dans  les  termes  et  dans  les  idées.  Nous  allons  voir 
ce  qu'il  faut  penser  de  cette  soi-disant  nouvelle  espèce  morbide*  la  maladie  de 
Weil  ». 

4°  L'ictère  infeclieuxà  rechute  avait  élé  observé  en  passanlpardiversauteurs  ('), 

(')  Aiiibii  dans  les  leçons  de  Laneereau.x  sur  les  ictères  graves  {Rei'iie  de  mcd.,  ISS'J,  \>.  UO.")), 
coté  de  cas   typiques  d'ictères  infectieux   Ijénins,  se   trouve  (Obs.   III)   un  bel  exemple 

d'icleres  à  rechute,  chez  un  tanneur  soumis  aux  émanations  putrides  de  la  Bièvre.  Deu.x 

antres  de  ses  malades  étaient  l'un  tanneur,  l'autre  égoutier. 
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mais  sans  ([ue  le  caraclcre  si  IVappanI  de  la  recliule  pariil  avoir  lieancoup  alliré 
leur  allention,  lorsque  Mathieu  endouna,  en  1880,  la  premièn;  descripLiou,  dans 
un  l'ait  publié  sous  le  titre  de  :  «  typhus  hépatique  bénin,  rechutes,  guérison  ». 
Il  s'agissait  d'un  jeune  jiomnie  pris  subitement,  à  la  suite  d'excès  alcoolifiues, 
de  frissons,  de  céphalalgie,  de  vomissements,  de  tout  ce  cortège  symptomalique 
que  nous  connaissons  déjà.  Au  cinquième  jour,  ictère,  vomissements  bilieux, 
grosse  rate,  albuminurie  et  purpura.  Amélioration  et  apyrexie  vers  le  neuvième 
jour;  puis,  au  dix-iiuilième  jour,  nouvelle  évolution  cycliciue  analogue  à  la 
première;  celte  seconde  crise  duir  environ  une  semaine,  et  la  guérison  survient 
après  05  jours  de  maladie. 

En  1880,  et  quelques  mois  après  le  mémoire  de  Mathieu,  A.  W'eii  publiait 
un  mi-moire  basé  sur  ipiali'c  faits  cliniipies,  et  oii  il  étudiait  «  une  maladie 
infectieuse  spéciale,  acconqiagnée  de  tuméfaction  de  la  rate,  d'ictère  et  de 
népiu'ile  ».  Dans  le  titre  de  ce  travail  il  n'était  pas  question  de  rechute,  et  là 
était  si  peu,  pour  l'auteur,  la  caractéristique  de  celte  affection  soi-disant  nou- 
velle que  deux  seulement  de  ses  observations  appartiennent  au  groupe  des 
ictères  infectieux  à  rechutes;  les  deux  autres  sont  des  cas  d'iclères  |)léiochro 
miques  infectieux. 

Rien  n'élait  donc  bien  nouveau  dans  ce  travail  de  Weil,  ni  le  fait  de  la 
rechute  déjà  signalé  par  Mathieu,  ni  l'existence  des  phénomènes  infectieux 
associés  à  l'ictère,  que  de  nombreux  travaux  français  avaient  déjà  bien  plus 
soigneusement  étudiés,  soit  dans  les  cas  d'ictères  dits  pscudo-gravcfi  que  nous 
décrirons  bientôt,  soit  sous  le  nom  de  typhus  hépatique  (Landonzy,  1880),  soit 
au  cours  des  ictères  catarrhaux  infectieux.  La  crise  urinaire  n'(''tail  pas 
signalée  dans  le  travail  de  Weil,  et  aucune  mention  des  travaux  français  n'y 
était  faite. 

Mais  on  connaissait  alors  si  peu  en  Allemagne  tous  ces  types  cliniques  des 
ictères  infectieux,  que  |)our  la  plupart  des  auteurs,  comme  pour  Weil,  la  ma- 
ladie parut  nouvelle,  et  (ju'immédiatement  parurent  en  grand  nombre,  sous  le 
titre  de  maladie  de  \^'eil,  des  observations  d'ictères  infectieux,  les  unes  très 
semblables  aux  faits  que  nous  avons  décrits  plus  haut,  les  autres  caractérisées 
par  une  rechute  de  l'ictère  et  des  phénomènes  généraux  alors  que  le  malade 
semldait  en  bonne  voie  de  guérison.  Cette  rechute  était  si  peu  considérée 
comme  la  caracléristicpie  de  la  maladie  de  Weil,  que  dans  le  tableau  synopticpie 
de  Tymowski  donnant  le  relevé  de  84  cas,  dont  75  empruntés  à  la  littérature 
allemande  i-écenle,  la  rechute  n'est  signab-e  que  10  fois. 

Cette  d(''nomination  de  maladie  de  Weil  n'a  donc  ap[ioit(''  dans  la  science 
(pi'une  attribution  peu  h'gilimc  et  une  nouvelle  cause  d(^  confusion,  l'allé  ne  doit 
pas,  croyons-nous,  être  conservée. 

La  forme  à  rechute  des  ictères  infectieux  est  une  îles  moins  communément 
observées,  c'est  aussi  une  des  plus  graves. 

Le  début  est  itrus(jue.  aigu,  l'ortem(^ut  fi'brile  (."l'.l"  à  id").  avec  (•('■phalée  vio- 
lente, brisements  et  niyalgies,  subdélii'e,  aspect  typhi([ue,  splénoriK'galie.  albu- 
minurie; puis  surviennent  fréquemment  des  poussées  d'herpès  naso-labial,  des 
vomissements,  des  épistaxis.  Vers  le  o''  ou  0''  jour  lictère  apparaît,  bili|)héiqne, 
et  plus  souvent  accompagné  de  diarrhée  bilieuse  (pu-  de  (h'-coloratiou  des  fèces, 
le  foie  de\ientgros  cl  un  jicu  sensible.  Mais  du  8'  au  Kl'  jour  de  la  maladie,  en 
moyenne,  la  fièvre  tondje,  la  crise  luinaire  se  |irt)duit,  eu  même  temps  que 
disparaît  l'albuminurie.  La  convalescence  si.'mble  proche,  bien  qu'un  synq)lùme, 
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la  pcrsislaiice  lie  la  liiméfaclion  spk'iiiciuc  (Mal!iieu)('),  doive,  quaml  il  ('xi^le, 
loiijoiirs  lairo  prévoir  la  possibilité  diino  rei-hute. 

Ccllc'-<-i.  (pianil  elle  a  lion,  peut  se  produire  après  une  apyrcxie  doiil  la  durée 
varie  de  ."i  à  S  jours.  La  fièvre,  les  phénomènes  généraux  initiaux,  reparaissent 
avec  toute  leur  intensité;  les  urines  redeviennent  biliphéiques,  jusqu'à  ce  que, 
au  bout  de  6  à  8  jours,  une  nouvelle  détente  se  produise,  définitive  celte  t'ois. 

Il  serait  important,  dans  les  observations  ultérieures,  de  chercher  si  entre  la 
première  el  la  seconde  évolution  fébrile  une  crise  urinaire  se  produit,  et  ilans 
quelles  proportions.  Peut-être  l'absence  de  crise  urinaire  pourrait-elle,  au  même 
litre  que  la  splénomégalie,  faire  prévoir  l'imminence  de  la  rechute. 

En  somme,  et  à  part  la  rechute,  cette  forme  d'ictère  infectieux  ne  dift'ère  des 
précédents  (jue  par  des  nuances:  soudainel(''  Aw  (1(''1)hI.  intensif''  plus  grande 
des  accidents,  mortalité  dans  quelques  cas. 

Aux  symptômes  que  nous  venons  de  décrire  dans  les  ictères  infectieux,  il 
faut  en  ajouter  quelques  autres  plus  rares,  très  polymorphes,  el  qui  alleslenl 
bien  la  nature  infectieuse  du  processus  :  éruptions  cutanées  assez  fréquentes, 
sous  forme  de  roséole,  d'exanthème  scarlaliniforme;  des  hémorragies  gastri- 
ques ou  intestinales;  des  complications  oculaires  d'irido-cyclites,  d'irido-cho- 
ro'idites,  des  hémorragies  rétiniennes  (Landouzy)  ;  enfin,  Dujardin-Beaumetz(') 
a  vu,  dans  plusieurs  cas  d'ictères  infectieux,  une  urticaire  intense  se  montrer 
j)endanl  la  convalescence,  au  moment  où  la  bile  rejiaraît  dans  l'intestin. 

Dans  des  cas  exceptionnels,  Gerhardl,  Kapper("'),  ont  vu  coïncider  avec  l'ictère 
une  aphonie  passagère,  semblant  due  à  un  état  paréli([ue  des  cordes  vocales,  et 
Kausch('),  a  observé  deux  cas  d'ictère  toxi-infectieux  félirile  accompagnés  de 
polynévi'ite  périphéri(iue  chez  des  sujets  jn-édisposés,  du  reste,  par  l'alcoolisme. 

Quelle  est  la  pathogénie  de  ces  divers  ictères  infectieux?  Nous  avons  déjà 
vu  ce  (|ue  l'étude  de  l'éliologie  et  des  petites  épidémies  nous  apprenait  à  ce 
sujet;  il  nous  reste  à  rechercher  les  enseignements  de  l'anatomii»  pathologique 
et  de  la  bactériologie. 

Dans  quelques  cas  terminés  par  la  mort  observés  par  Dunin  et  Brodowski, 
par  Hueber,  par  Aufrechl,  par  Mazzotti  (5  cas),  les  lésions  étaient  assez  com- 
parables :  congestions  viscérales  des  poumons,  du  cerveau;  foie  un  peu  gros  et 
mou,  pâle,  atteint  île  dégénérescence  graisseuse  plus  ou  moins  étendue;  rate 
grosse  et  pâle,  avec  tuméfaction  des  glomérules:  lésions  de  glomérulo-néphrile 
aiguë;  ecchymoses  parfois  de  l'épiploon,  du  mésentère,  de  la  capsule  adipeuse 
du  rein;  intégrité  de  l'inleslin,  absence  de  toute  ulcération,  fait  impoi'tant  pour 
la  discussion  palhogénique. 

C'est  qu'en  effet  pour  plusieurs  autevu's,  et  en  particulier  pour  Pfulil,  pour 
Longuet,  pour  Weil,  les  ictères  infectieux,  et  en  particulier  l'ictère  à  rechute, 
ne  seraient  qu'une  forme  spéciale,  abortive  et  à  détermination  hépatique,  de 
la  fièvre  typho'ide;  ce  seraient  de  véritables  li/ji/n/^  /irjintiijues,  au  sens  bacté- 
riologitpu^  du  mot. 

En  laveur  de   celle  hypothèse,  plaident  une  certaine  connuunaulé  éliologi- 

(')  Mathiec.  Gaz.  d<:t  h/iji.,  Ti  j;ui\iri-  IN'Jl. 

(*)  Dujardin'-Beacmetz.  Bull,  mcd.,  IS',11,  p.  026. 

(^)  F.  Kappei!.  Wicn.  ,ned.  Presse,  IS'.ll,  p.  10à(i. 

I»)  W.  Kacsch.  /eilsrliiifl  f.  klin.  Med..  1807,  t.  XXXII,  |i.  r.lU. 
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que;  rassocialion  possible,  dans  au  même  foyer,  des  deux  maladies  (Hennig- a 
vu  coïncider  dans  la  même  l'amille  un  cas  d'iclére  infectieux  et  deux  cas  do 
fièvre  typhoïde);  enfin  celte  nulion  récente,  due  aux  travaux  de  E.  Dupré,  dt; 
(ïilbert  et  Girode,  que  l'infertiou  lyphique  des  voies  biliaires  par  le  bacille 
dEberth  existe,  et  peut-être  mèuu'  avec  une  certaine  fréquence. 

Mais  des  arguments  bien  plus  puissants  ne  permettent  pas,  au  moins  jusqu  a 
nouvel  ordre,  d'accepter  l'origine  typhique  des  ictères  infectieux.  Il  faudrait 
admettre  sur  les  voies  Jjiliaires  une  localisation  initiale,  unique,  à  courle  évolu- 
tion, et  sans  infection  intestinale,  puisque  les  quelques  autopsies  actuellement 
connues  n'ont  révélé  aucune  lésion  dothiénentérique  de  l'iléon;  c'est  déjà  là 
une  pure  liypothèse,  contraire  mémo  à  ce  que  nous  savons  d'autres  l'ornu-s 
anormales  de  la  fièvre  continue:  dans  la  pneumotyphoïde,  par  exemple,  à  la 
pneumonie  initiale  ne  tarde  pas  à  succéder  uneévolulion  lyphifpie  caividéi-isée, 
avec  taches  rosées  lenticulaires. 

De  plus,  certains  ictéricpies  jinncid  élii-  d  anciens  lypliii|iies:  j'en  ai  \u 
plusieurs  exemples. 

Enfin,  dans  les  cas  où  rinlVclKui  lypliiquc  des  voies  biliaires  a  pu  cire  cun- 
slatée,  le  syndrome  de  l'ictère  infectieux  faisait  défaut  ;  tantôt  la  symplomalo- 
logie  était  nulle  (E.  Dupré),  tantôt  s'étaient  montrés  les  signes  d'une  cbolécys- 
tite  suppurée,  ou  simplement  un  peu  de  tuméfaction  vaguement  douloureuse 
du  foie. 

Il  y  a  des  cas  de  fièvres  typhoïdes  avec  ictère,  survenant  parfois  en  petits 
foyers  épidémiques;  mais  rien  n'autorise  à  imputer  au  bacille  d'Eberth  les 
diverses  formes  de  l'ictère  infectieux. 

La  bactériologie  des  ictères  infectieux  est  encore  très  im-crlaiiie,  cl  Idn  ne 
peut  ([u'enregistrer  les  constatations  de  H.  Ja>ger,  incriminant  <lans  8  cas  un 
protei/s  fluorescent,  et  pathogène  pour  la  souris. 

Un  seul  microbe  pathogène  paraît,  dans  (pH'l([ues  cas.  être  vrainicnl  en 
cause  dans  l'ictère  à  rechute,  c'est  la  spirille  d'Oliermaïer.  Karlinski  (')  a  ('hidir' 
en  Herzégovine  des  faits  de  ce  genre  et  les  considère  comme  »  une  forme  modi- 
fiée du  typhus  à  rechutes  ».  L'examen  du  sang,  surtout  pendant  la  [x'-riode  fébrile, 
montre  un  grand  nombre  de  spirilles,  parfois  avec  flagella  colorables  ;  celles-ci 
sont  en  bien  moindre  (pianlilé  ])endanl  les  pi'riodes  intercalaires  d'apyrexie. 

Celte  origine  infectieuse  n'a  probablement  rien  à  voir  avec  les  ictères  de  nos 
pays,  où  le  typhvis  récurrent  n'existe  pas.  L'examen  bacliTiologiciuc  du  sang, 
avec  cultures,  ne  s'en  impose  pas  moins,  si  l'on  \eul  nblcnir  des  noliini'^  |iré- 
cises  sur  la  palhogénie  microliienne  des  ictères. 

Tant  que  celles-ci  feront  défaut,  la  classification  des  ictères  infcclieiix  dc\i-a 
rester  purement  clinique  et  physiologicpie  ;  la  cause  intime  du  processus  nous 
échappe  encore,  ce  n'est  donc  que  par  les  n'-aclions  qu'il  provoipic  t|iU'  nous 
pouvons  guider  notre  jugemeul. 

Le  pronostic  des  ictères  iuleclicuN  Ihmum'^  csl  |ircsque  loujciurs  favorable  cl 
se  tire,  nous  le  savons,  de  ilcux  nrdn"-  Ai-  coiislatalions  :  consei'valion.  au 
moins  relative,  des  fonclions  li(']i;diqiies.  cl  pcr'-i'-lance  d'un  dcgn-  suIII-^muI  i\r 
perméabililé  r('>nale. 

Le  traitement  comporte  deux  grandes  iiidicalious  : 

I"  l-]mpccher  la  pi'dducliou    cl    lacciininlal  inn   des  toxines  dans  l'économie. 

(':    .1.    K'AKllN'^lil.    Forlxrh.  ,lrr  M,;l.    I.S'.III,   p,  Hl.   cl    IS!I|.   p.    !.•)!. 
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Oïl  prescrira  donc  le^^  antiseptiques  intestinaux,  en  particulier  le  salicylale  de 
soude  et  le  salol  associés,  qui,  s'éliminanl  en  partie  par  la  bile  sous  forme  de 
combinaisons  salicyliques,  peuvent  ainsi  réaliser  du  même  coup  l'antisepsie 
intestinale  et  biliaire. 

Par  le  réefime  lacté,  on  obtiendra  une  action  concordante,  en  même  temps 
que  l'on  provoquera  une  diurèse  éliminatrice. 

L'administration  d'un  agent  oxydant,  tel  que  le  benzoale  de  soude,  sera  indi- 
quée si  l'on  trouve  dans  les  urines  de  la  leucine  et  de  la  tyrosine,  indices  d'une 
oxydation  azotée  défectueuse. 

On  interdira  rigoureusement  toutes  les  boissons  alcooliques,  soit  pendant  la 
maladie,  soit  surtout  pendant  la  convalescence.  Le  moindre  écart  de  régime 
peut  rallumer  un  incendie  mal  éteint  et  entraîner  les  plus  graves  consécjuences. 

2"  Dans  les  formes  à  obstruction  calarrliale  du  cholédoque,  aux  indicalions 
précédentes  s'en  ajoute  une  nouvelle  :  rétablir,  le  plus  promptenient  possible,  la 
perméabilité  biliaire. 

Infiniment  nombreuses  sont  les  mé-dications  proposées  dans  ce  but,  depuis  la 
méthode  classicpu^  des  purgatifs  salins  répétés  et  de  l'eau  de  ^'ichy,  jusqu'à 
toutes  les  interventions  externes  ([ui  cherchent  à  agir  directement  sur  la  vési- 
cule, par  le  massage,  par  la  faradisation,  etc. 

Depuis  1886  j'emploie  avec  grand  avantage  une  méthode  préconisée  en  1^77 
par  Krull  et  consistant  dans  l'emploi  des  grands  lavements  froids. 

Chaque  matin,  on  administre  un  grand  lavement  (I  litre  à  1  litre  1  2)  d'eau  à 
15  degrés,  que  le  malade  arrive  assez  facilement  à  conserver  de  5  à  Kl  minutes. 
L'accoutumance  est  assez  rapide,  et  tout  au  plus  se  produit-il  au  début 
quelques  coliques  un  peu  douloureuses. 

Dans  la  majorité  des  cas,  la  désobstruction  se  produit  vers  le  6^  ou  8'"  jour  du 
traitement,  attestée  à  la  fois  par  la  recoloration  des  fèces  et  la  disparition  de  la 
biliverdino  dans  les  urines.  Dans  les  formes  prolongées  de  l'ictère  catarrhal,  au 
contraire,  le  résultat  obtenu  est  nul,  sans  que  nous  puissions  apprécier  les 
causes  de  l'insuccès  et  de  la  persistance  de  l'obstruction  biliaire. 

J'ai  montré  également  (')  qu'avec  la  désobstruction  du  cholédoque  coïncidait 
une  nouvelle  crise  pohjurlqiie  et  azoluiique,  (|ui  souvent  peut  faire  monter 
l'urine  à  trois  litres  et  plus,  l'urée  jusqu'à  50  grammes,  si  bien  que  la-période 
de  rétention  biliaire  semble  intercalée  et  inscrite,  pour  ainsi  dire,  entre  une 
double  crise  urinaire,  l'une  initiale,  l'autre  clôturale. 

Mais  tandis  que  la  première  crise  urinaire  est  toute  spontanée,  celle-ci  semble 
provoquée  direclemenl  par  l'intervention  thérapeutique. 

L'azoturie  terminale  est  probablement  due  à  ce  que  le  foie,  délivré  de  la 
rétention  biliaire,  récupère  la  plénitude  île  sa  fonction  uréogénique  et  de  sa 
puissance  d'élaboration  pour  la  matière  azotée. 

La  i)olyurie  dépend  à  la  fois  du  taux  de  l'urée,  ce  «  diurétique  physiologique  » 
(Bouchard),  et  de  l'action  même  des  la\eiiients  froids.  Ceux-ci,  comme  l'a 
montré  Bouchard,  poussent  activement  à  la  diurèse,  constiluciil  un  véritable 
lavage  interne  de  l'organisiiK». 

Les  la\einents  froids  agissent  donc,  au  (H)urs  di'  l'ictère  catarrhal,  comme 
provocateurs  de  la  diurèse.  Mais  là  ne  s'arrête  pas  leur  rôle.  Ils  provoquent  des 
ondes  de  contraction  péristaltique  ([ui  peuvent  se  propager  jusqu'au  duodé- 

(')  A.  ('.Il  M  ri  \i!i).  Hei'ue  île  mcd.,  1S87.  |i.  70."), 
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nnm  (Kriill)  ;  ils  éveillent  siirloiit  par  voie  réflexe  la  conlraelililé  de  la  vésicule 
et  des  voies  biliaires  exira-hépatiques,  si  hieii  que  chaque  lavement  froid 
amène  une  poussée,  une  véritable  chasse  biliaire,  qui  tend  à  Texpulsion  du 
bouchon  obturateur,  jus([u'à  ce  que  celui-ci,  peu  à  peu  déplacé,  s'élimine  enfin 
par  l'intestin  en  rendant  au  cholédoque  sa  perméabilité  normale. 

Quand  la  perméabilité  rénale  est  insuffisante,  on  pourra,  avec  grand  avantage, 
recourir  au  sérum  chloruré  sodique.  à  la  dose  de  300  à  500  grammes  par  jour, 
donné  soit  par  la  voie  hypodermique,  soit  par  la  voie  rectale. 


CHAPITRE   \ 
DES    ICTÈRES    GRAVES 


D'après  la  définition  donnée  dans  le  chapitre  précédent,  nous  désignerons 
sous  le  nom  d'ictrrex  ijraves  les  ictères  où  la  cellule  hépatique  est  frappée  plus 
ou  moins  rapidement  dans  sa  vie  anatomique  et  fonctionnelle,  en  même  temps 
que  la  dépuration  rénale  devient  insuffisante. 

Celte  définition,  purement  physiologique,  néglige  le  côté  clinique  de  la 
maladie,  que  nous  connaissons  bien,  et  aussi  le  côté  pathogénique  sur  lequel 
nous  n'avons  encore  ipie  des  présomptions.  Elle  est  donc  très  incomplète  et  ne 
l)eut  servir  qu'à  marquer  une  ligne  de  démarcation  provisoire  entre  les  ictères 
bénins  et  les  ictères  graves 

Cette  question  des  ictères  graves,  toute  récente  encore  puisqu'elle  ne  remonte 
pas  même  à  un  demi-siècle,  a  cependant  déjà  une  histoire  bien  tourmentée  ('). 

Le  premier  document  scientifique  est  dfi  à  Rokitansky,  qui,  en  IH'k»,  décrit 
les  lésions  de  l'atrophie  aiguë  du  foie  et  les  relie  au  syndrome  de  l'ictère 
grave. 

En  ISio.  Budd  décrit  la  maladie  sous  le  nom  de  «  fatal  jaundice  ».  et  Ozanarn 
en  iSit)  et  1 8 i!)  affirme  la  nature  «  essentielle  r  de  l'ictère  grave,  son  indépen- 
dance de  toute  lésion  anatomique  spéciale. 

Dès  lors  sont  établis  les  deux  courants  d'opinion  entre  lesquels  se  partage- 
ront tour  à  tour  les  observateurs.  Les  uns.  anatomistes  avant  tout,  ne  verront 
dans  l'ictère  grave  que  l'atrophie  jaune  aigué  du  foie  (Lebert  (1854),  Bamberger 
(1857).  Ereichs  (1858),  ou  l'hépatite  parenchymateuse  diffuse.  Les  autres,  se 
basant  sur  les  faits  négatifs,  se  refuseront  à  cette  localisation  organicienne 
étroite,  et,  avec  Monneret,  Genouville  (1859),  admettront  la  nature  essentielle 
de  l'ictère  grave,  avec  Blachez,  liérard,  Trousseau,  en  feront  une  maladie  géné- 
rale analogue  aux  grandes  infections. 

De  nos  jours,  ces  opinions  contradictoires  et  trop  exclusives  se  sont  conci- 
liées dans  une  doctrine  plus  large,  que  nous  exposerons  plus  loin,  et  à  laquelle 
ne  manque  qu'une  notion,  capitale  il  est  vrai,  celle  de  l'agent  pathogène  initial 
du  processus. 

(')  Pour  l'Iiislorif|iio  cl  l;i  l)il)lioera|ihip  lusquoii  IS'T'.I,  rousiiltPi"  l'<'\cpllcnti'  llii'so  ilo 
Mossii  (Paris,  I87'.i}. 
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L'ictère  «jravo  peul  se  montrer  comme  une  maladie  primitive,  autonome,  sur- 
venant en  pleine  santé,  ou  comme  un  syndrome  secontlaire.  plus  ou  moins 
tardif,  venant  clôturer  une  propalhie  hépatique.  Ces  deux  groupes  de  faits 
demandent  une  étude  distincte. 

1°  L'ictère  grave  primitif  l'st  rare,  et  son  déterminisme  étiologique  est  assez 
vague. 

Maladie  surtout  de  l'âge  adulte,  il  peut  cependant  s'observer  par  exception 
chez  des  enfants:  Rosenheim(')  en  a  vu  un  cas  typique  chez  une  fillette  de 
10  ans:  Ashby(-)  chez  un  enfant  de  \  ans. 

La  plus  grande  fréquence  chez  la  femme  est  due  à  laclion  prédisposante  de 
l'état  gravidique  et  puerpéral,  car  en  dehors  de  celte  condition  toute  spéciale 
c'est  l'inverse  <jui  a  lieu,  et  le  nombre  des  cas  observés  chez  l'homme  devient 
prédominant. 

Toutes  les  causes  dépressives,  morales  ou  physiques,  le  surmenage,  la  misère, 
la  grossesse,  peuvent  intervenir  comme  causes  prédisposantes.  Au  même  titre, 
agissent  toutes  les  propathies  hépatiques,  alcoolisme  habituel  ou  aigu  (Leudet), 
existence  antérieure  d'un  ictère  calarrhal  (A.  Mossé). 

D'autre  part,  quelques  conditions  spéciales  sont  des  causes  indubitables 
d'ictère  grav<'. 

Parmi  les  intoxications,  le  phosphore  est  le  poison  type.  Le  chloroforme,  dans 
des  cas  heureusement  rares.  ]ieut,  après  les  anesthésies  chirurgicales,  tuer  par 
ictère  grave. 

L'infection  la  plus  nocive  semble  peut-être  la  syphilis  secondaire,  surtout 
chez  la  femme,  au  cours  de  syphilis  récentes  et  parfois  de  malignité  précoce. 
Les  faits  de  Senator.  de  Neuraann,  d'Engel-Reimers,  de  Talamon.  de  Sim- 
monds,  de  Bozzolo.  sont  trop  concordants  pour  que  l'on  puisse  admettre  qu'il 
s'agit  là  de  coïncidences.  Nous  aurons  à  revenir  sur  ces  faits  à  propos  de  la 
syphilis  du  foie. 

La  fièvre  typhoïde  peul  également,  par  voie  d  infection  biliaire,  amener  un 
ictère  grave  mortel  au  cours  ou  au  déclin  de  la  maladie  (cas  de  Sabourin('). 
De  même  d'autres  grandes  infections,  érysipèle.  ostéomyélites,  septicé- 
mies, etc. 

En  dehors  de  ces  causes  individuelles,  restent  à  noter  les  conditions  qui 
semblent  faire  éclore  les  petits  foyers  épidémiques  que  l'on  a  parfois  observés 
dans  les  casernes,  les  prisons,  dans  les  petites  localités.  Ce  sont  les  mêmes 
que  nous  avons  relevées  dans  l'étiologie  des  épidémies  d'ictères  infectieux 
bénins  :  eaux  contaminées,  mauvaise  canalisation  des  égouts.  émanations 
putrides  de  tout  genre,  fréquence  surtout  en  été  et  en  automne. 

En  somme,  rien,  dans  toute  celte  étiologie  de  l'ictère  grave,  ne  va  au  fond 
des  choses  ;  nous  en  sommes  là  où  on  en  était  pour  la  fièvre  typhoïde  avant  la 
découverte  du  bacille  d'Eberlh.  Non  seulement  l'agent  pathogène  nous  reste 
inconnu,  mais  nous  verrons  que  nous  ne  savons  même  pas  s'il  est  microbien 
ou  simplement  toxique,  s'il  est  d'origine  extrinsèque  ou  autochtone.  Les  causes 
secondes  seules  nous  sont  accessibles. 

(')  Th.  Rosemieim.  Zeit.  /".  klin.  Mcd..  t.  XV,  n"  5  et  (>. 
(-)  AsHBY.  British  med.  Journ.,  novembre  1882. 

p)  Sabourin.  Kièvic  Ivplioïde.  irliTc  grave,  mort,  atrophie  jaune  aiauo  ilii  foie.  Rrvue  de 
méd.,  188'>,  p.  600. 
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L'histoire  clinique  <le  l'ictôro  grave  prôsenif,  au  contraire,  peu  de  lacunes. 

Suivant  la  prédominance  de  tels  ou  tels  syniplùmes,  on  a  décrit  à  rictère 
grave  une  forme  hémorragitjue,  une  forme  nerveuse,  une  forme  uiixle.  Ce 
sont  là  des  divisions  un  peu  artificielles,  car  ces  divers  genres  d'accidents  se 
mélangent  ou  se  succèdent  pres(jue  toujours,  et  mieux  vaut  se  baser  sur  l'évo- 
luliou  de  la  maladie.  On  peut,  à  ce  i)oint  de  vue,  distinguer  trois  groupes  de 
faits  : 

Dans  les  cas  les  plus  aigus,  la  maladie  débute  par  un  frisson,  une  violente 
céplialée,  de  la  raciiialgie,  des  vomissements;  la  fièvre  est  inconstante,  et 
l'ictère  peut  apparaître  dès  le  ])remier  jour.  La  marche  et  l'intensité  des  acci- 
dents peuvent  être  telles  que  la  mort  survienne  en  trente  heures  (cas  de  Bla- 
chez),  en  quarante-huit  heures.  Celte  Hn'me  presque  foudroyante  de  l'ii-lére 
grave  est  des  plus  rares. 

Beaucoup  plus  souvent,  la  maladie  confirmée  est  précédée  par  une  pluisc 
jwicli'rii/iti'  qui  reproduit  le  syndrome  initial  de  certains  ictères  bénins,  mais 
sous  une  forme  encore  plus  accentuée  :  courbature  intense,  sensation  de  perte 
absolue  des  forces,  douleurs  musculaires  ou  articulaires,  prostration,  état 
presque  typhoïde,  avec  langue  sale  et  tremblante,  épistaxis,  troubles  digestifs; 
puis  du  troisième  au  huitième  jour,  vers  le  cinquième  le  plus  souvent,  l'ictère 
vient  montrer  la  nature  vraie  (h>  la  maladie. 

Enfin,  dans  des  cas  encore  plus  insidieux,  on  ne  constate  d'abord  que  les 
signes  d'un  embarras  gastrique  prolongé,  rebelle  au  traitement,  et  accompagné 
d'emblée  d'un  malaise  profond;  l'iclèrc  peut  affecter  le  type  catarrhal,  et  cela 
pendant  d5  et  même  20  jours.  Pendant  toute  cette  longue  phase  d'élalioratiim 
morbide,  on  constate  souvent  une  asthénie  cardiaque  précoce,  avec  hypotension 
artérielle,  irrégularités  du  pouls. 

Quel  qu'ait  été  son  mode  de  début,  l'ictère  grave  prolopathiqne,  une  fois 
cette  phase  initiale  terminée,  se  caractérise  par  une  série  très  nette  de  signes 
physiques  et  de  symptômes  fonctionnels. 

L'iclère  est  constant,  généralement  assez  peu  foncé;  il  peut  même  disparaître 
à  mesure  que  la  maladie  progresse,  les  matières  restant  décolorées;  c'est  là, 
comme  l'a  montré  Jaccoud,  un  symptôme  des  plus  graves,  la  preuve  que  la 
cellule  hépatique  a  perdu  son  pouvoir  biligéniijue,  qu'il  y  a  ar/tolir  xérrrluin'. 

L'examen  des  urines  y  fait  constater  à  la  fois  l'existence  de  la  biliverdine  et 
de  l'uroliiline.  D'après  G.  Tissier,  les  pigments  modifiés  et  l'urobiline  se  trou- 
veraient surtout  dans  les  cas  d'atrophie  jaune  aiguë  du  foie,  dont  ils  devien- 
draient ainsi  un  bon  signe;  ils  pourraient,  au  contraire,  faire  défaut  (piand  au 
syndrome  de  l'ictère  grave  ne  s'asso(-ie  [)as  la  h'-sion  de  Frerichs. 

Les  matières  fécales  sont,  le  plus  souveni,  incomplètement  décolorées,  sans 
ôtre  îu'gilenses  comme  dans  les  ictères  par  occlusion  du  cholédoque. 

L'exploration  du  foie  donne  des  résultats  très  frappants.  La  région  hépatitpie 
est  douloureuse  à  la  palpation,  à  la  percussion,  sans  irradiation  vers  l'épaule 
droite;  cette  douleur  profonde  est  assez  marquée  pour  être  toujours  perijue  par 
le  malade,  même  quand  il  est  en  état  de  lorpeiu- cérébrale,  ou  de  demi-coma. 
Déplus,  le  volume  du  foie  est,  dans  un  grand  nombre  de  cas,  très  diminué; 
de  jour  en  jour,  presque,  la  zone  de  matité  verticale  diminue,  et  on  l'a  vue 
tomber  à  5  centimètres  sur  la  ligne  mamelonnaire  au  ,'•'■  jour  de  l'ictère,  8''  de 
la  maladie  (Brouardel).  C'est  dans  les  cas  de  ce  genre  que  la  lésion  atrophique 
aiguë  du  foie  se  montre  la  plus  nette  à   l'autopsie.    Si   la  guérison   doit   avoir 
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lion,  on  même  Iciiips  (jno  .«o  niontronl  dos  phônomônos  critiqncs  snr  losquols 
noui?  roviendrons,    la    inalilo    hôpatiqne    reprond   ses  dimensions    normales, 

souvent  avec  une  incroya- 
ble rapidité,  ]bouvant  en 
5  jours  passer  de  5  à  H  cen- 
timètres. Il  va  sans  dire  que 
ces  variations  de  l'aire  de 
matité  n'indiquent  pas  les 
dimensions  réelles  du  foie, 
mais  seulement  l'étendue  de 
la  surl'acee  de  contact  entre 
l'organe  et  la  paroi.  L'af- 
faissement du  foie,  sa  llac- 
cidité,  jouent  certainemcnl 
ici  un  grand  rùle. 

A  ces  symptômes  direrto- 
mciil  hépatiques  s'associe 
souvent  le  hoquet;  je  l'ai 
vu,  chez  un  malade,  persis- 
ter pendant  5  jours. 

La  rate  est  généralement 
tuméfiée,  demi-molle,  com- 
me elle  est  dans  les  ma- 
ladies infectieuses  aiguës  ; 
son  intumescence  peut  faire 
défaut  quand  il  s'est  pro- 
duit des  hémorragies  intes- 
tinales. 

La  langue  est  blanche  et 
tremblante ,  puis  sèche  el 
comme  rôtie:  l'inappétence 
est  absolue,  la  conslipation 
habituelle.  Des  nausées,  des 
vomituritions,  font  souvent 
rejeter  tout  ce  qui  n'est  pas 
boisson  glacée  prise  par 
petites  quantités. 

Le  pouls  est  poli! ,  en 
hypotension;  les  pulsations 
soni  rapides,  inégales,  s'éle- 
vant  considérablement  au 
moindre  elïort.  L'astliénie 
cardiaque  fait  rarement  dé- 
faut et  contribue  souvent  à 
donner  à  l'ictère  une  a[)pa- 
rence  livide  et  cyanosée  assez  spéciale.  Non  seulement  le  myocarde  participe 
ainsi  au  processus,  mais  les  valvules  elles-mêmes  el  le  péricarde  peuvent  être 
touchés  (.laccoud),  el  l'endopéricardite  vient  ainsi  atleslor  la  nature  infectieuse 
ilr  la   iiialailic. 
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Mal£;r(''  ritil('i;ii(é  ap|>arenl('  des  poumons,  la  rospiralion  osl  siispiriouso,  les 
inspirations  rapides  p|  profondes.  ])ar  une  V(''rital)le  dyspnée  de  nialignilé, 
analogue  à  la  dyspnée  de  la  variole  li('Mnorragi([ui\  Ouinquaud  en  a  donné 
rex]ilicalion,  en  monlranl  l'ahaissemenl  considérahle  du  pouvoir  respiraloire 
de  riiémoglobine  pour  la  fixation  de  l\)xygène. 

Les  téguments  peuvent  être  le  siège  d'éruptions  très  diverses  :  érylhèmcs 
polymorphes,  orties,  cireinés,  ros('oli(pies,  scarlaliniformes,  particijiant  à  la 
l'ois  de  la  nature  et  des  rash  septieémiipies,  et  des  dermatoses  urémiques. 

On  y  constate  aussi,  presque  constamment,  des  sugillations  sanguines,  des 
pétéehies,  en  même  temps  que  se  montrent  des  hémorragies  multiples  et 
souvent  profuses,  épistaxis,  hématémèses,  mela-na,  stomatorragie,  hématurie; 
rhémoptysie  est  exceptionnelle. 

Chez  la  femme  enceinte,  la  métrorragie  et  l'avortement  sont  la  règle. 

Les  symptômes  nerveux  sont  constants  et  forment  avec  l'ictère  et  les  hémor- 
ragies la  triade  symptomatique  fondamentale  de  l'ictère  grave.  Tous  les 
signes  cérébro-spinaux  des  grandes  auto-intoxicalions  sont  présents,  ou  se 
succèdent  :  céphalée  violente  et  continue,  insomnie  et  agitation  nocturne, 
prostration,  état  suhdéliranl  ou  même  délire  aigu,  soubresauts  tendineux,  car- 
phologie.  crampes,  convulsions  tétaniques  ou  épileptiformes  même,  enfin  coma 
terminal. 

Quant  à  la  fièvre,  elle  est  très  variable  dans  ses  allures.  Pen<lant  les  7  ou 
8  premiers  jours  de  la  maladie,  elle  est  habituelle,  et  oscille  entre  ô!)  et  W  de- 
grés; mais  alors  qu'apparaissent  les  grands  syndromes  toxiques,  la  température 
redevient  normale,  souvent  môme  hypothermi(piP,  en  même  temps  que  le  pouls, 
i-alenti  au  début,  s'accélère  de  plus  en  plus.  Le  danger  est  prochain  quand  les 
deux  tracés  vont  à  la  rencontre  l'un  de  l'autre,  par  la  chute  de  la  température 
et  l'ascension  du  pouls  (Mossé).  On  peut,  dans  d'autres  cas,  constater  une 
élévation  agonique  du  thermomètre  jusf[u'!i  riiy[)ertliermie  (42")  comme,  au 
contraire,  toute  l'évolution  morbide  peut  s'accomplir  avec  des  températures 
normales  iiypothermiques('). 

Ces  luodes  si  variés  de  la  réaction  tliernii(|ue  répondent  à  la  eom[)le\ilé  des 
actions  toxiques  et  infectieuses  que  l'organisme  peut  a\oir  à  subir  dans  l'ictère 
grave  :  infections  biliaires,  lésions  organiijues  multiples,  intoxications  jiar 
acholie  et  par  urémie,  interviennent  chacune  pour  leur  part,  d  où  une  résul- 
tante thermogénique  très  variable. 

L'examen  des  urines  donne,  au  couis  de  lictère  grave,  les  indications  les  plus 
précieuses  pour  le  pronostic  aussi  bien  (pie  poui-  le  diagnostic. 

Nous  avons  déjà  vu  que  la  réaction  bili]ihéi(pie  de  l'urine  pouvait  s'accom- 
pagner ou  être  suivie  de  la  |)résence  de  pigments  modifiés  et  d'urobiline.  La 
disparition  de  la  biliverdine,  la  maladie  continuant,  est  toujours  chose  grave 
puisqu'elle  implique  que  la  liiligénie  est  abolie  ou  déviée. 

La  (juantité  des  urines  est  loujuicr>i  diiiiimiéc  dès  le  début,  el  peiidani  la  péiinde 
d'étal  de  la  maladie  elle  tombe  au-dessous  du  litre,  parfois  à  200  granunes  et 
même  moins:  cette  suppression  presque  complète  de  la  dépuration  rénale  ne 
peut  se  prolonger  sans  que  les  accidents  les  plus  graves  d'auto-inloxication  ne 
se  nioutrenl. 

[')  ('..-is  (le  Durante.  Uiill.  de  lu  Sur.  iinnl..  iiuvciilbrc   IS'.iri.  p.  Im'». 

[CHAUrrARD'i 


108  MALADIES   DU   FOIE   ET   DES   VOIES   BILIAIMES. 

L"iinne  est  acide,  de  densité  normale  ou  un  peu  élevée  (jusqu'à  1050).  Klle 
laisse  souvent  déposer  un  sédiment  brunâtre,  où  l'examen  histologique  permet 
de  distinguer,  outre  des  cristaux  d'urates  et  de  phosphates,  des  éléments  figurés 
d'une  grande  importance  :  globes  de  leucine,  cristaux  aciculaires  de  tyrosine. 
agminés  souvent  en  forme  de  pomme  épineuse,  cylindres  rénaux,  hyalins  ou 
granuleux.  Cet  examen  histologique  des  sédiments  ne  doit  jamais  être  négligé, 
et  son  résultai  positif  ajoute  un  fort  appoint  au  diagnostic  d'ictère  grave. 

L'albuminurie  est  constante  (jusqu'à  5  grammes  par  litre),  et  c'est  bien  do 
l'albumine  de  néphrite,  dense  et  rétractile.  Les  dosages  isolés  en  serine  et  glo- 
buline  font  défaut. 

L'urée,  d'après  Brouardel  et  Bouchard,  serait  augmentée  pendant  la  phase 
initiale  et  congestive  de  la  maladie.  Mais  cette  azoturie  ne  semble  pas  constante 
et  n'est  jamais  que  passagère.  I>ès  que  la  maladie  est  confirmée,  c'est  au  con- 
traire de  l'hypoazoturie  que  l'on  constate,  et  parfois  à  un  degré  extrême;  l'urée 
des  24  heures  ]ieut  lomljer  à  quelques  grammes,  bien  moins  encore,  à  0.,')0 
(Bouchard),  à  0,20  (Ouinquaud).  Bien  n'est  plus  frappant  (pie  cette  marche 
|)arallèle  de  l'hypoazoturie  et  de  l'atrophie  hépatique. 

En  revanche,  cette  urine,  si  pauvre  en  urée,  est  surchargée  de  matières 
cxiractives  :  leucine,  tyrosine,  xanthine,  hypoxanthine,  créatineen  grande  quan- 
tité, acide  lactique,  substances  analogues  aux  peptones  (Schullzen  et  Riess).  La 
présence  des  acides  biliaires  a  pu  souvent  être  démontrée. 

Les  phosphates,  les  sulfates,  les  chlorures,  sont  diminués,  et  souvent  à  un 
haut  degré. 

Toute  cette  urologie  de  l'ictère  grave  révèle  à  quel  point  est  troublée  l'élabo- 
ration des  matériaux  de  désassimilalion.  Bouchard  (')  en  a  donné  une  autre 
preuve  directe,  en  montrant  qu'en  pareil  cas  la  naphtaline  ingérée,  au  lieu  de 
s'éliminer  à  l'état  de  naphtylsulfite  de  soude,  donne  naissance  à  une  matière 
colorante  spéciale,  d'un  violet  pourpre  analogue  à  la  teinte  du  permanganate 
de  potasse. 

Dans  des  cas  exceptionnels,  l'inhibition  rénale  peut  être  complète,  et  j'ai  vu 
un  ictérique,  frappé  d'anurie  pendant  six  jours,  succomber  le  septième  jour  à 
des  attaques  répétées  d'éclampsie  urémique. 

La  terminaison  de  l'ictère  grave,  quand  elle  est  mortelle,  peut  avoir  lieu  par 
les  progrès  seuls  de  l'état  ataxo-adynamique  ou  des  hémorragies.  Mais  elle 
peut  aussi  être  précédée  de  tous  les  signes  d'une  urémie  aiguë  :  oligurie  crois- 
sante, céphalée,  vomissements  et  intolérance  gastrique,  hypothermie,  délire 
plus  ou  moins  violent,  attaques  éclamptiques.  respiration  de  (Iheyne-Stokes,  et 
coma  terminal.  L'état  des  pupilles  a  une  grande  valeur  pour  le  diagnostic  de 
ces  urémies  secondaires;  au  lieu  d'être  dilatées,  comme  c'est  la  règle  dans 
l'ictère  grave,  elles  deviennent  punctifornu-s,  et  l'on  sait  comliien  est  grande  la 
valeur  du  myosis  urémique  (Bouchard).  Suivant  l'expression  de  Bichardière  (-), 
les  cas  de  ce  genre  évoluent  comme  de  véritables  hêpalo-ucp/n-ilcs  aigi/Pf;. 

Mais,  quoi  ([ue  l'on  en  ail  dil.  la  mort  n'est  pas  la  terminaison  constante,  et 
V ictère  grave  peut  (/uérir. 

Celte  idée  de  la  mort  inévitable  dans  l'ictère  grave  était  si  communément 
admise  que,  pour  expliquer  les  cas  terminés  par  guérison,  certains  auteurs  ont 

(')  Ch,  Bouchard.  Maladies  par  milointox..  18S',  p.  2iO 
(-)  Rich.\rdu';re.  Sem.  mcd.,  KSnO,  p.  401. 
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créé  une  catégorie  spéciale  d'ictères  dits  pseudo-graves  (Grelletly,  T/i.  de  Paris, 
1870).  Cette  distinction  ne  me  paraît  pas  devoir  être  conservée,  et  il  faut  bien 
distinguer  deux  groupes  d'ictères  à  syniptoniatologie  inquiétante,  et  où  la  gué- 
rison  peut  être  obtenue  :  d'une  part,  des  ictères  infectieux  bénins,  évoluant  san.s 
atrophie  du  foie  et  sans  suppression  des  fonctions  hépatiques  (au  moins  d'une 
façon  durable),  et  de  la  perniéal)ililé  rénale;  nous  connaissons  déjà  les  faits  de 
ce  genre  —  et,  d'autre  part,  de  véritables  ictères  graves,  avec  atrophie  du  foie, 
et  suppression  au  moins  partielle  de  ses  fonctions. 

Mais  cette  guérison  de  l'ictère  grave  ne  peut  être  obtenue  que  si  la  perméa- 
bilité rénale  est  conservée  ou  obtenue,  et  elle  est  annoncée  par  un  signe  majeur, 
la  crise  urinaire  polijuriiji/e  et  asoturique.  Du  jour  au  lendemain,  les  urines 
nionlent  à  Ti  et  i  litres,  l'urée  à  iO  ou  HO  grammes,  en  même  temps  que  dimi- 
nuent puis  disparaissent  les  matières  extractives,  les  pigments  biliaires  normaux 
ou  modifiés.  La  toxicité  urinaire  est  probablement  augmentée  aussi,  et  il  est 
vraisemblable  qu'il  y  a,  en  môme  temps  que  polyurie  et  azoturie,  crise  hyjier- 
toxi(jue  (G.-U.  Roger).  Les  recherches  île  Surmont  (')  ont  conlirnK-  ces 
résultats,  en  montrant  que.  au  cours  de  l'ictère  grave,  la  toxicité  urinaire  est 
iliminuée  pendant  l'évolution  de  la  maladie,  et  que  c'est  au  moment  de  la  crise 
seulement  que  l'organisme  élimine  les  poisons  accumulés. 

Ces  phénomènes  de  la  crise  urinaire,  signalés  d'abord  pai'  Bouchard  dans  une 
observation  demeurée  classique,  n'ont  jamais  fait  défaut  dans  les  ras,  Icrniinés 
par  guérison,  où  ils  ont  été  recherchés. 

Comme  autres  phénomènes  critiques,  on  a  signalé  une  diarrhée  subilc.  pro- 
voquant 10  à  15  selles  par  jour,  des  sueurs  profuses.  Quant  aux  parotidites 
siqjpurées,  Mossé  leur  reconnaît  aussi  la  valeur  de  phénomène  crili(|ne.  d'après 
6  cas  dont  5  avec  guérison;  il  est  bien  probable  qu'il  ne  s'agit  là  que  de  coïnci- 
dences, la  parotidite  suppurée,  dans  l'ictère  grave  comme  dans  les  aulres 
grandes  infections  aiguës,  ne  relevant  que  de  l'invasion  ascendante  de  la  glande 
salivaire  par  les  microbes  pyogènes  d'origine  buccale. 

Ouoi  qu'il  en  soit,  en  même  temps  que  se  produisent  les  phénomènes  criti- 
ques, le  foie  reprend  ses  dimensions,  souvent,  nous  l'avons  vu,  avec  une  extrême 
rapidité  et  il  cesse  d'être  douloureux;  l'état  général  s'améliore;  hémoi'ragies  et 
troubles  nerveux  disparaissent;  la  convalescence  s'établit. 

Mais  celle-ci  est  toujours  très  longue;  les  malades  sont  prol'ondénicnl  .iinai- 
gris  et  faibles;  leurs  masses  musculaires  ont  comme  fondu,  et  ce  qu'il  en  reste 
est  flasque  et  débile;  le  pouls  reste  mou  et  très  rapidement  variable  sous  l'in- 
fluence d'une  émotion  ou  du  moindre  cllorl.  La  durée  de  cette  période  de  con- 
\alescence  est,  en  moyenne,  de  iO  à  tiO  jours,  tandis  que,  sauf  dans  les  cas 
suraigus,  la  période  redoutable  de  la  maladie  ne  se  prolonge  pas,  en  général, 
plus  de  12  à  15  jours  (Mossé). 

OuanI  à  donner  le  taux  moyen  de  mortalilé  dans  les  cas  d'ictère  grave.  l(!s 
documents  act\iellement  recueillis  ne  le  permcllent  pas  encore;  dans  trop  peu 
de  cas,  l'examen  méthodique  des  urines  el  des  fonctions  h(''[)al  iqiics  a  éti-  pi-a- 
li(pié  de  façon  à  pouvoir  dilTiM-eucier  le  vrai  icièrc  grave  des  ictères  infectieux 
bénins.  Ceux-ci  une  fois  dél'ahpiés,  il  est  piobabic  <(ne  la  lélhalité  serait  trouvée 
très  élevée. 

11  somlile  <pie,  dans  h^s  |ielil('s  épidi''mics  hicalcs  (l'-pidémies  de  (laillon.  île 

(')  Sun.MONT  (ilo  Lille).  Suc.  de  lilol  ,  lii  j.uniri-  IS'.i.", 
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Lille),  la  proportion  des  cas  morlels  soil  beaucoup  plus  élevée  au  dcLut  que 
par  la  suite  ;  c'est  là  une  analogie  de  plus  entre  l'ictère  grave  et  les  maladies 
iiircilieuses  épidéniiques  (Mossé). 

Si  au  tableau  l'iinique  précédciil  nous  voulons  comparer  ci-hii  des  ictères 
graves  secondaires,  nous  Iriuiverons  à  relever  et  de  grandes  analogies  et  des 
dissemblances  surtout  étiologiipu^s. 

Il  no  s'ai;il  phi'^  ici  d'une  alïcclion  pi-ol()]i:ithi(]ue.  allaquanl  un  sujet  en  pleine 
santé,  mais  bien  d'un  processus  surajouté,  contingent,  survenant  au  cours  et 
comme  dénouement  d'une  mala<lie  hépati<pie  antécédente.  Celle-ci  est  du  reste 
très  variable  dans  sa  nature,  et  Ton  doit  distinguer  deux  groupes  de  faits  : 

A.  L'ictère  grave  survient  au  cours  d'un  ictPic  pyccxixlanl:  le  type  des  faits 
de  ce  genre,  c'est  la  cirrhose  biliaire  hypertrophique,  où  la  terminaison  par 
ictère  grave  secondaire  est  la  règle.  Dans  les  autres  ictères  par  rétention 
biliaire,  et  en  particulier  dans  l'ictère  lithiasique.  elle  est  bien  moins  fréquente. 

B.  Dans  les  atfections  hépatiques  sans  ictère,  l'ictère  grave  peut  s'observer 
également;  il  constitue  une  des  manières  de  mourir  pour  les  malades  atteints 
de  cirrhose  alcoolique,  de  cancer  du  foie,  de  foie  cardiaque. 

C'est  au  nom  de  la  multiplicité  des  conditions  pathologiques  antérieures  du 
foie  que  l'on  a  pu  considérer  l'ictère  grave  comme  un  syndrome  terminal  com 
mun,  qui  serait  au  foie  ce  que  l'asystolie  est  au  cœur,  et  en  faire  comme  le 
prologue  de  la  pathologie  hépatique  (Rendu). 

Une  telle  manière  de  voir  est  légitime  pour  les  ictères  graves  secondaires: 
elle  ne  prévaut  pas  contre  la  nature  spécilique  de  l'ictère  grave  primitif,  contre 
les  lésions  d'atrophie  jaune  aiguë  qui  sont  si  caractéristiques.  Nous  aurons  à 
revenir  sur  l'interprétation  de  tous  ces  faits. 

Cliniquement.  les  ictères  graves  secondaires  délnilenl  plu>  ou  inoins  insidieu- 
sement, au  cours  de  l'état  morbide  antérieur.  Le  malade  est  [iris  d'un  malaise 
profond,  d'agitation  et  d"hél)élude.  puis  de  délire,  de  spasmes  localisés  ou  mènu^ 
de  convulsions  toniques  ou  épilej)liforiues  ;  des  troubles  variés  de  la  sensibilité, 
sous  forme  de  plaques  d'anesthésie  ou  d'hyperesthésie,  se  montrent  (Stadel- 
mann);  peu  ou  pas  de  fièvre,  ou  même  de  l'hypothermie;  hémorragies  bien 
moins  abondantes  et  multiples  que  dans  l'ictère  grave  primitif,  atrophie  du  foie 
cliniquement  nulle  ou  médiocre,  syndrome  urologique  analogue  à  celui  que 
nous  avons  décrit  plus  haut;  tels  sont  les  traits  symptomatiques  habituels  des 
ictères  graves  secondaires.  La  mort  en  est  le  plus  souvent  la  conséquence. 

L'anatomie  pathologique  donne,  dans  l'ictère  grave  primitif,  des  résultats 
assez  frappants  pour  que  le  diagnostic  puis.se  souvent  être  fait  môme  sur  la 
table  d'amphithéâtre. 

Le  foie,  dans  les  cas  typiques,  présente  vraiment  l'aspect  de  Xatrophie  jaune 
aii/uë.  Dans  une  autopsie  faite  ilu  dixième  au  quinzième  jour  de  la  maladie, 
on  trouve  le  foie  diminué  de  volume,  pouvant  peser  moins  de  i  kilogramme 
(500  grammes  dans  un  cas  <le  Quinquaud);  il  est  mou  et  flasque,  s'aiVaisse 
comme  ridé  dans  une  enveloi)pe  devenue  trop  large.  Il  se  coupe  mal,  est  très 
friable.  l'I  la  surface  de  section  présente  un  aspect  homogène,  jaune  docre  ou 
couleur  de  gomme  gutte;  peu  de  sang  s'écoule  hors  des  vaisseaux:  la  lobulation 
hépatique  est  mal  reconnaissable:  les  vaisseaux  biliaires  et  la  vésicule  sont 
vides,  ou  ne  contiennent  qu'un  mucus  peu  coloré. 
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La  It'siuii  u-l-L'llc  cil  le  lenips  d'arriver  à  un  shulc  encore  plus  a\aiicc.  le 
parenehyme  de  rorjj;ane  ne  forme  plus  (piunc  pulpe  ])oueuse  et  demi-dii'Hiu'nlc. 
Dans  d'anircs  i-as.  à  ralro])liie  jaune  se  in(''langenl  plus  ou  moins  irréj^^uliè- 
remenl  des  zones  plus  densi^s  d'atrophie  rouge;  des  hémorragies  punctiformes 
)H'uvenl  égalenn'nl  marbrer  le  parenchyme  hépatique. 

Celte  série  d'aspects  de  la  glande  hépatique  constitue  la  l'ègle.  Mais,  si  l'évo- 
lution clinique  a  été  rapide,  le  l'oie  peut  conserver  son  volume,  son  poids,  sa 
Icrmeté  normale:  il  {>sl  seulement  teinlé  plus  ou  moins  par  la  bile,  un  peu 
exsangue,  et  plus  lacileinenl  friable.  11  peul  même  jjarfois  sembler  absolunii'nl 
sain  à  l'œil  nu,  ou  èlre  légèrement  luniéfié  et  augmenté  de  poids  (jus((u'à  ^OUO 
et  I2!200  grammes). 

Mais  les  cas  d'alrophie  jaune  aigué  sont  de  beaucoup  les  plus  l'r(''([uen(s.  si 
bien  que,  d'après  Frerichs,  sur  177  cas  d'ictère  grave,  7  fois  seulemenl  la  lésion 
hépatique  macroscopique  faisait  défaut. 

Hisfologiquement,  c'est  sur  la  rclli/le  hé/nil/qi/i-  (pie  porle  la  ii'-sioii  fonda- 
mentale, et  celle-ci  est  essentiellement  destriiclive,  nécrobiolicpie. 

Vient-on  à  faire  des  dissociations  fraîches  avi'c  les  jiroduils  du  rac  lage  de  la 
pulpe  hé|>afi(pie,  on  trouve,  suivanl  le  degré  el  l'anciennelé  de  la  maladie,  toute 
une  gamine  de  lésions  cellulaires. 

Dans  les  cas  les  plus  avancés,  il  n'exisie  pour  ainsi  dire  plu>  île  cellules 
glandulaires;  on  ne  trouve  que  des  élémenls  atrophiés,  irréguliers,  semés  de 
granulations  pignu'utaires,  protéiques,  ou  graisseuses,  et  au  centre  des([uels 
les  réactifs  colorants  nucléaires  ne  décèlent  plus  de  noyaux;  proloplasiiia  et 
noyau,  tout  l'édilice  cellulaire  est  détruil. 

Mêmes  constatations  sur  les  coupes,  toujours  triaidcs  el  difficiles  à  pralitpier: 
l'ordination  trabéculaire  a  disparu. 

Si  les  lésions  ont  eu  le  temps  d'évoluer  plus  lentemenl,  le  stroma  conjonclil 
interlobulaire  est  épaissi,  riche  en  cellules  rondes,  parfois  comme  libroïde  ; 
("ornil  et  Ranvier  n'ont  cependant  jamais  constaté  ces  lésions  interstitielles 
périlobulaires,  au  moins  à  un  degré  notable. 

Cornil  a  de  plus  observé  (1871)  une  néoformaliou  abondanle  de  pseiido-cana- 
licules  biliaires,  pénéirani  dans  le  tiers  et  même  la  moitié  externe  des  lobules, 
pour  y  former  un  réseau  anastomotique.  Quelle  est  la  valeur  de  cette  lésion,  du 
reste  assez  rare?  S'agit-il,  comme  le  supj)osc  "Waldeyer,  d'un  processus  de 
réparation,  par  bourgeonnement  épilhidial  des  canalicides  biliaires?  on  ne  sait 
encore. 

Mais  il  est  certain  ipie,  dans  des  cas  à  issue  mortelle,  il  peut  y  a\()ir  un  d(-ljul 
de  régénération  iK'palique;  ainsi  Neumann  el  Kolisko,  dans  un  fait  d'atroplii(> 
jaune  aiguë,  ont  Iroini"  le  l'oie  bourré  d'adénomes  isolés  ou  confluents  disposés 
autour  des  espaces  (loito  biliaii-es. 

Dans  les  cas  d'ictère  gra\e  à  mar<-he  rapide,  alors  ipie  le  foie  esl  peu  ou  point 
altéré  à  l'œil  nu,  les  (•onstalations  hisl(dogi(|ues  sont  lout  autres. 

La  lésion  peul  èlre  non  plus  gc'ni'raliséc.  mais  parlielle.  l)aiis  les  lobules 
voisins,  dans  le  même  lobule  parfois,  certaines  Irabécules  h('pali(pies  ont  sulii 
la  fonte  granuleuse  ou  granulo-graisseuse,  alors  (pie  d'autres  Irabécules  mon- 
trent seulement  d(;s  cellules  troubles,  un  |ieii  I  um(''fi(''('s  cl  op,i(|ut>s,  a\('c  no\au 
mal  coloré,  qu(>  d'aulres  enlin  semblent  normales,  l'as  de  réaction  conjonctive, 
à  peine  t[uel(pi('s  cellules  roiules  semées  dans  les  espaces  portes;  pas  de  néo- 
canalicules  biliaires. 
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Enfin,  dans  des  cas  encore  plus  embarrassants,  la  structure  cl  rordinaliûu 
normale  du  foie  sont  conservées.  Ces  faits  sont  cependant  rares,  et  d'autant 
plus  que  les  progrès  de  la  technique  moderne  permettent  de  mieux  apprécier 
les  lésions  nucléaires,  les  formes  diverses  de  nécrobiose  cellulaire. 

Même   dans   ces   cas,    du  reste,  l'analyse   chimique   montre  que  le  foie  est, 
malade.  Non  seulement  on  trouve  de  la  leucinc  et  de  la  tyrosine,  mais  aussi  un 
chiffre  presque  doublé  de  matières extractives  (Quinquaud):  Rohmann(')  a  isolé 
de  l'albumose,  des  peptones.  de  l'acide   sarco-laclique,  des  acides  amidés,  de 
l'alanine. 

Mais  la  leucine  et  la  tyrosine  prédominent  toujours,  dans  le  foie  comme  dans 
la  bile,  alors  que  normalement  on  ne  constate  jamais  leur  présence. 

Le  sang  présente  les  caractères  du  sang  dissous;  il  se  coagule  mal.  cl  le 
sérum  reste  lie  de  vin.  Sa  teneur  en  urée  est  très  faible,  tandis  qu'il  contient 
un  grand  excès  de  matières  extractives  anormales,  telles  que  la  leucine,  la  tyro- 
sine, la  xanthine,  l'hypoxanthine.  De  plus  sa  capacité  respiratoire  est  très 
diminuée.  Toute  celte  hématologie  de  l'ictère  grave  est  du  reste  très  insuffi- 
samment connue,  et  demanderait  de  nouvelles  recherches;  elle  montrerait,  pro- 
bablement, qu'à  la  période  d'état  de  la  maladie,  alors  que  les  urines  sont 
hi/}jotoxiijiies,  le  sang  est  liyperluxique,  de  sorte  qu'il  y  a  comme  un  ra[)port 
inverse  entre  l'étal  de  saturation  toxiqu*  des  deux  humeurs,  suivant  l'étal  de  la 
perméabilité  éliminalrice  du  rein. 

Les  reins  sont  gros,  mous  el  pâteux  ;  leur  substance  corticale  est  épaissie, 
d'un  jaune  verdâlre;  les  pyramides  sont  rouge  lie  de  vin.  Au  microscope,  on 
voit  l'épithélium  de  certains  tubuli  trouble  el  tuméfié,  ou  en  état  de  dégénéres- 
cence granulo-graisseuse:  d'autres  tubuli  présentent  seulement  de  l'infiltration 
biliaire,  des  cylindres  hyalins. 

Dans  les  cas  où  la  lésion  rénale  atteint  son  maximum,  les  reins  sont  d'un 
blanc  jaunâtre  el  présentent  partout  des  lésions  épilhéliales  en  même  temps  que 
glomérulaires. 

La  rate  est  tuméfiée,  friable,  comme  diffluente,  présentant  l'aspect  typique 
des  splénomégàlies  infectieuses. 

Le  cirur  est  mou,  facile  à  déchirer,  el  présente  souvent  des  lésions  de  dégé- 
nérescence granulo-graisseuse,  surtout  vers  ses  bords  el  à  la  pointe  "des  ventri- 
cules. 11  peut  y  avoir  de  l'endo-péricardite,  des  ecchymoses  du  péricarde. 

Dans  les  ictères  graves  secondaires,  le  complexus  anatomo-palhologicpie  est 
un  peu  différent. 

Le  foie  est  doublement  malade,  par  sa  lésion  première,  initiale,  el  par  la 
lésion  surajoutée  qui  a  déterminé  le  syndrome  de  l'ictère  grave.  Celle-ci,  comme 
dans  la  forme  prolopalhique,  aboutit  à  la  mort  de  la  cellule,  mais  le  plus  sou- 
vent par  voie  de  dégénérescence  granulo-graisseuse.  C'est  donc  toujours  l'alté- 
ration cellulaire,  rapide  et  diffuse,  qui  constitue  le  véritable  subslratum  analo- 
mique  des  ictères  graves. 

Les  autres  lésions  d'organes  sont  moins  nettement  accusées,  plus  banales, 
au  cours  des  ictères  graves  secondaires.  L'état  du  rein  doit  toujours  êti-e  vérifié 
histologiquemenl  :  pour  le  rein,  comme  pour  le  foie,  comme  pour  le  cœur, 
l'examen  à  l'œil  nu  ne  donne  que  des  résultats  très  insuffisants. 

(')  RciiiMANN.  IScrlin.  klhi.  Worh  ,  1X88,  ii"  45  et  44. 
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La  pathogénie  des  ictères  graves  a  donné  lieu  à  de  longues  controverses, 
et  comporte  encore  bien  des  lacunes.  Elle  soulève  deux  questions  l'ondamen- 
lales. 

A.  Quelle  ext  lu  nature  de  rayent  pat/ujyène,  ([ui  donne  comme  le  branle  au 
processus  morbide?  S'agit-il  de  microbes,  s'agit-il  de  toxines,  et,  dans  l'un 
ou  l'autre  cas,   l'agent  pathogène  est-il  d'origine  extrinsèque  ou  aulochlone? 

L'origine  microbienne  directe  de  l'ictère  grave  ne  repose  encore  que  sur  des 
données  bien  insuilisantes.  Les  bacilles  signalés  par  Klebs,  les  microcoques 
d'Eppinger,  de  Hlava,  de  Balzer,  n'ont  donné  lieu  (|u'à  des  constatations  cada- 
véri(|ues,  et  leur  valeur  palhogénit|ue  est  du  moins  très  douteuse.  Le  micro- 
coque en  point  simple,  en  point  double,  en  chaînette,  constaté  par  Boinet 
et  Boy-Tessier  dans  le  sang  digital  pendant  la  vie,  dans  les  cellules  hépatiques 
à  l'autopsie,  n'est  guère  mieux  caractérisé.  Le  Gall  a  obtenu  des  cultures 
de  staphylocoque  doré  avec  le  sang,  dans  deux  cas  d'ictère  grave  primitif. 
Girode('),  de  même,  a  pu,  au  cours  d'un  ictère  grave  pendant  la  grossesse, 
constater,  pendant  la  vie  comme  après  la  mort,  une  infection  généralisée  par 
le  staphvlocoque  doré  :  mais  la  préexistence  de  l'avortement  aux  constatations 
baclériologii|ues  introduit  ici  une  cause  d'incertitude,  et  ramène  à  l'idée  dune 
infection  surajoutée  d'origine  utérine.  Dans  deux  autres  cas  d'ictère  infectieux, 
c'est  un  bacille  analogue  au  baclerium  coli  commune  que  le  même  auteur  a 
constaté. 

Depuis  lors,  dillérents  agents  pathogènes  ont  été  constatés  ou  incriminés  : 
streptocoques  (Babès,  Létienne  et  Lévy)  ;  staphylocoques,  dans  les  formes 
hyperlh('rmi(|ues  (Hanot)  ;  colibacilles,  dans  les  formes  hypothermiques  (Hanoi, 
Boix);  proteus  iluorescent  (H.  Jseger,  'V.  Kolli);  bacilles  indéterminés. 

Et  à  côté  de  ces  laits  peu  concordants,  souvent  peu  précis,  que  de  consta- 
tations négatives,  que  de  faits  où  l'examen  de  coupes  du  foie,  les  cultures  même, 
n'ont  décelé  aucun  micro-organisme! 

La  théorie  microbienne  de  l'ictère  grave,  séduisante  a  priori,  vraie  probable- 
ment pour  un  certain  nombre  de  faits,  n'est  donc  pas  encore  pleinement  dénutn- 
trée,  et  ne  saurait,  en  t(flîs  cas,  être  généralisée. 

Peut-être  est-ce  dans  l'intestin,  plutôt  que  dans  le  foie  ou  même  les  voies 
biliaires,  qu'il  faudrait  chercher  à  saisir  l'agent  pathogène  :  infection  par  les 
voies  digestives,  élaboration  microbienne  de  toxines  intestinales  anormales, 
action  destructive  de  ces  toxines  absorbées  sur  la  cellule  hépatique,  tel  pour- 
rait être  l'enchaînement  des  premiers  actes  morbides  de  l'ictère  grave,  et  une 
telle  conception  cadrerait  jjien  avec  ce  que  nous  savons  de  l'étiologie,  de 
l'épidémiologie;  elle  établirait  un  lien  de  plus  entre  l'ictère  grave  et  certains 
ictères  infectieux  bénins. 

B.  S"agit-il,  au  contraire,  d'une  toxine  extrinsèque,  directement  ingérée  et 
absorbée?  Nous  l'ignorons.  Mais  on  peut,  en  tout  cas,  affirmer  que  c'est  un 
poison  soluble  qui  attaque  et  détruit  la  cellule  hépatique,  qu'il  soit  sécrété  par 
les  microbes  autochtones  devenus  virulents,  ou  par  des  germes  d'origine 
extrinsèque. 

Ce  poison  a  son  analogue  en  chimie  minérale,  c  est  h;  phosphore,  et  on  sait 
(ju'il  y  a  presque  identité  entre  les  lésions  et  les  symptômes  de  l'intoxication 
phosphorée  aiguë  et   de   l'ictère  grave.  On  ptMit.   au  point  <le  \iic  de  la  nocivité 

(')  GiRODE.  Ouolqucs  lails  iriclèrc  iiil'oc lieux.  Ai-rli.  de  incd.,  jyiiviei'  cl  loMit-i-  1W)I. 

TRAITÉ   DE   MÉDECINE,   2"   Ollit.   —   V.  i< 
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hépali(jiu'.  éclielonner  comme  en  une  série  ascendante  la  loluylène-diamine,  le 
phosphore,  le  poison  de  l'ictère  grave  (Stadelman). 

Cette  ptoniaïne,  cette  toxalbumine  de  l'ictère  grave,  rien  ne  dit.  du  reste, 
que  l'origine  microbienne  en  soit  toujours  la  même,  et  plusieurs  espèces  bac- 
tériennes peuvent  peut-être  sécréter  des  toxines  à  réactions,  pourrait-on  dire, 
pseudo-phosphoriques. 

Les  recherches  récentes  sur  les  sérums  cytoh  tiques  spécifiques  permettent 
même  de  supposer  que  des  ferments  pathologiques,  d'excessive  nocivité,  peu- 
vent intervenir  et  exercer  sur  la  cellule  hépatique  une  action  élective.  Expéri- 
mentalement. Delezenne  (')  a  pu  chez  le  chien  déterminer  une  atrophie  jaune 
aigué  avec  lésions  strictement  limitées  au  foie,  en  injectant  2  à  4  centimètres 
cubes  par  kilogramme  d'animal  de  sérum  de  canard  rendu  hépatolytique. 
C'est  assurément  là  l'expérience  récente  la  plus  suggestive  en  matière  d'ictère 
grave,  et  elle  plaide  bien  plus  en  faveur  d'une  pathogénie  par  cytolyse  chimique 
que  [)ar  infection. 

Mais  laissons  là  ces  hypothèses,  revenons  aux  faits  démontrés.  Ils  nous  con- 
duisent à  admettre,  avec  Bouchard  (*).  une  auto-intoxication  complexe;  que  le 
poison  pathogène  soit  apporté  directement  par  la  veine  porte,  ou  qu'il  s'accu- 
mule dans  le  foie  à  cause  de  l'énorme  vascularité  de  cet  organe,  il  attaque  la 
cellule  hépatique,  l'atteint  plus  ou  moins  profondément  dans  sa  vitalité  et  ses 
fonctions. 

Du  même  coup,  le  foie  perd  sa  fonction  d'arrêt  pour  les  poisons,  les  pepto- 
toxines  absorbées:  il  les  laisse  passer  dans  le  courant  sanguin.  Il  n'élabore 
plus  ou  élabore  dune  façon  viciée  les  produits  normaux  de  l'assimilation  diges- 
tive;  au  lieu  de  faire  de  l'urée,  il  ne  fait  plus  que  des  substances  extractives 
moins  oxydées  et  plus  toxiques. 

A  ces  causes  d'intoxication  s'ajoute  l'imprégnation  biliaire  des  tissus  et  des 
humeurs,  la  rétention  ih'  la  liilirubine  et  des  acides  biliaires,  jusqu'au  jour  où 
la  fonction  biligénique  devenant  à  son  tour  supprimée,  il  y  a  vraiment  sup- 
pression fonclionnelle  du  foie,  a<p]nj,vie  /lêp" tique  sui^îint  l'expression  de  Jac- 
coud,  acholie  vraie. 

Pour  échapper  aux  conséquences  de  cette  auto-intoxication  cumulée,  la 
meill(;ure  défense  de  l'organisme,  c'est  l'émonction  rénale:  que  le  malade  con- 
tinue à  uriner  largement,  et  la  crise  urinaire  et  toxique  pourra  achever  la  gué- 
rison. 

Mais  trop  souvent  il  n'en  va  pas  ainsi,  et  le  rein  devient,  à  son  tour,  insuf- 
fisant. Qu'il  soit  déjà  malade  antérieurement,  ou  qu'il  ne  résiste  pas  à  l'agres- 
sion du  poison  pathogène  d'abord,  et  ensuite  des  toxines  secondaires,  et  la 
néphrite  aigué  se  montrera,  avec  son  cortège  propre  d'oligurie  et  de  symptômes 
lu'émiques. 

Ainsi  se  superposent  et  se  combinent  les  toxicités  de  1  agent  pathogène  ini- 
tial, el  des  intoxications  acholique  et  urémique,  en  même  temps  que  l'orga- 
nisme [lerd  ses  moyens  naturels  de  défense.  Si  donc  l'infection  est  peut- 
être  au  point  de  départ  de  l'ictère  grave,  c'est  l'intoxication  qui  nous  en 
explique  les  étapes. 

Pour  les  ictères  (/raves  sacondaires,  ce  que  les  recherches  récentes  nous  ont 

(')  Delezenne.  Acad.  des  se,  15  aoiit  1900. 

(')  C.  BotCH.\RD.  Auto-intox,  datis  les  jnala'.lies,  1888,  p.  250. 
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appris  des  inlVclions  biliaires  semble  nous  a|)|)orier  l'explication  palhogénicjue. 
Qu'il  s'agisse  d'une  maladie  iclériquc  ou  non,  aussi  longlcmps  qu'un  nombre 
suffisant  de  cellules  hépatiques  reste  inaltéré,  les  accidents  graves  sont  con- 
jurés. Ils  apparaissent  en  même  temps  que  l'insuffisance  hépatique,  mais  moins 
bruyants  et  moins  complets  que  dans  l'ictère  grave  primitif. 

Or  bien  souvent,  ce  qui  intervient  pour  provoquer  cette  lésion  cellulaire  tar- 
dive, c'est  Vinfrction  hiUairi';  toute  l'histoire  des  angiocholites,  de  la  lithiase 
biliaire,  de  la  cirrhose  biliaire  hyperlr()phi(pie,  en  donne  les  preuves. 

Le  diagnostic  de  l'ictère  grave  prJTuitif  trouve  son  plus  grand  écueil  dans 
rempoisonneuii'nl  phosphore  aigu.  Une  fois,  dans  ce  dernier  cas,  l'ictère  con- 
stitué, le  tableau  symptomatique  est  vraiment  presque  le  même,  mais  la  marche 
aniérieure  des  accidents  est  autre;  après  l'absorption  tlu  phosphore,  il  y  a  eu 
immédiatement  des  phénomènes  graves  de  gastro-entérite  douloureuse,  aiguë, 
avec  vomissements  et  déjections  à  odeur  alliacée  spéciale;  puis  tout  s'est  calmé, 
et  ce  n'est  qu'après  une  rémission  trompeuse  de  ô  à  i  jours  que  se  montrent 
l'ictère  et  la  tuméfaction  douloureuse  du  foie-.  Cette  évolution  en  deux  temps 
est  un  des  bons  signes  difl'érentiels  entre  les  ictères  graves  d'origine  phosphorée 
et  infectieuse. 

Les  indications  thérapeutiques,  au  cours  des  ictères  graves,  sont  des  plus  nettes. 

D'abord,  et  avant  tout,  tenir  libre  la  voie  d'émonction  rénale,  et  la  diète 
lactée  trouve  ici  son  application  formelle.  On  pourra  y  joindre  l'action  de 
grands  lavements  froids,  faiblement  antiseptiques,  répétée  matin  et  soir. 

Le  régime  lacté,  à  lui  seul,  diminue  déjà  la  production  des  toxines  digestives 
(Bouchard),  l'antisepsie  intestinale  concourra  puissamment  au  même  but.  On 
donnera  donc  les  salicylates  insolubles  de  naphtol,  de  bismuth,  le  salol  au 
besoin,  le  benzonaphtol,  et  cela  à  doses  fractionnées  et  souvent  répétées. 

Une  autre  indication  sera  tirée  de  l'état  des  combustions  organi(jues;  la  des- 
truclioii  de  la  matière  azotée  est  troublée,  n'aboutit  tpi'à  la  formation  de  pro- 
duits insuffisamment  oxydés,  peu  solubles,  difficiles  à  éliminer,  et  toxiques. 
Pour  les  faire  arriver  à  l'étatd'urée,  on  pourra  recourirà  la  médication  oxydante, 
par  le  benzoate  de  soude,  les  inhalations  d'oxygène.  Dans  le  même  but,  on  a 
préconisé  les  injections  sous-cutanées  d'essence  de  térébenthine  ozonisée  et 
diluée ('):  mais  cette  médication  ne  doit  être  essayée  qu'avec  la  plus  grande 
prudence,  à  cause  des  propriétés  irritantes  de  la  térébenthine  pour  l'épithélium 
rénal.  Le  rein  des  ictériques  doit,  avant  tout,  être  respecté. 

Voilà  quelles  sont  les  indications  fondamentales.  D'autres,  moins  spéciales, 
seront  tirées  de  l'étal  général  du  malade,  de  la  fièvre,  de  la  Icndance  aux 
hémorragies. 

A  cet  égard,  les  formes  hyperthermiques  peuvent  donnci-  lieu  à  des  indica- 
tions spéciales,  et  notamment  à  l'emploi  de  la  méilicaliou  des  grandes  infections 
fébriles.  Les  draps  mouillés,  les  bains  froids,  peuvent  donner  les  plus  beaux 
succès,  comme  dans  un  fait  que  j'ai  publié  d'ictère  grave  hyperthermique.  au 
coui's  de  la  grossesse,  oii  par  les  bains  froids  j'ai  pu  obtenir  la  guérison  avec 
contiiiualicin,  sans  accident,  de  la  grossesse(*).  Mais  l'hépatique  supporte  en 
général  mal  la  réfrigération,  et  les  bains  no  devront  être  donnés  qu'avec 
grandes  précautions,  et  à  des  températures  très  modérées,  2'»"  à  2;')"  par  exemple. 

(')  .1.  CAniîKAC.  Anal,  in  Revue  den  se.  méd.,  1891,  i>.  .'i()X. 
(-)  A.  OiiACHTAnD.  Journal  des  Praticiens,  I8"J5,  |(.  riOr>. 
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CHAPITRE  XI 
LA    CIRCULATION    HÉPATIQUE 


On  ne  peut  aborder  l'élude  des  congestions  ou  des  cirrhoses  hépatiques, 
sans  envisager  la  circulation  sanguine  du  l'oie  dans  ses  rapports  avec  la  struc- 
ture hislologique  et  l'analoniie  pathologique  de  lorgane.  Si  la  dichotomie  du 
foie  en  glande  vasculaire  sanguine  et  glande  biliaire  ne  peut  plus  être  sou- 
tenue, il  n'en  est  pas  moins  vrai  que  cette  dualité  se  retrouve  dans  nombre  de 
processus  hépatiques,  au  moins  dans  leurs  origines  et  leur  mécanisme 
pathogénique.  Nous  avons  déjà  fu  ce  qu'était  le  l'oie  biliaire;  nous  devons  exa- 
miner rajjidement  ce  qu'est  le  foie  sanguin. 

L'état  de  plus  ou  moins  grande  réplélion  du  réseau  vasculaire  sanguin  joue 
un  rôle  capital  non  seulement  dans  le  poids  du  foie  qu'il  porte,  d'après  Sappey, 
de  14.'>0  grammes  à  près  de  2000  grammes,  mais  aussi  dans  son  volume, 
comme  l'expérimentation  le  démontre  aisément.  Or,  ce  réseau  sanguin  est 
double,  aussi  bien  au  point  de  vue  anatomique  que  physiologique  :  réseau 
porte,  surtout  fonctionnel:  et  réseau  artério-capillaire,  surtout  nutritif. 

Déjà  l'embryogénie  nous  montre  celte  dichotomie  spéciale. 

Chez  le  fœtus,  le  sang  placentaire  est  apporté  par  la  veine  ombilicale  persis- 
tante, qui  vient  se  jeter  dans  l'extrémité  postérieure  du  cœur,  en  se  fusionnant 
avec  le  bout  central  de  la  veine  mésentérique. 

Sur  son  tronc  commun  apparaît  un  bourgeon  cellulaire  qui  grossit  rapide- 
ment; ce  sera  le  foie. 

Au-dessous  de  ce  parenchyme  hépatique  embryonnaire,  naissent  du  tronc 
veineux  mésentérique  des  ramifications  vasculaires  ascendantes,  qui  formeront 
les  veines  hépatiques  afférentes,  ou  réseau  intra-hépatique  de  la  future  veine 
porte. 

Au-dessus,  descendent  du  tronc  veineux  commun  les  veines  hépatiques 
elï'érenles,  qui  se  portent  au-devant  des  précédentes  ;  ce  sont  les  futures  veines 
sus-hépatiques. 

La  partie  de  l'ancien  tronc  veineux  commun  restée  libre  au  delà  du  foie  con- 
stitue le  sommet  de  la  veine  cave  inférieure. 

De  ces  notions  embryogéniques,  deux  faits  sont  à  retenir  au  point  de  vue 
médical  :  le  foie  est  un  organe  essentiellement  veineux,  et  môme  biveineux;  son 
développement  simultané  avec  celui  du  cœur  et  du  diaphragme,  sa  proximité 
de  roreillette  droite,  en  font  presque  un  diverticule  de  cette  dernière  cavité.  Il 
s'encapsule,  pour  ainsi  dire,  dans  un  réseau  veineux,  et  nous  verrons  quelles 
relations  intimes  Sabourin  a  montrées  entre  les  veines  sus-hépatiques  et  la  cap- 
sule de  Glisson. 

Nous  ne  pouvons  entrer  ici  dans  les  détails  de  pure  anatomie  descriptive 
que  comporterait  la  description  des  vaisseaux  sanguins  du  foie,  dans  leurs 
origines,  leurs  affluents,  leur  trajet,  leurs  rapports  au  niveau  du  hile.   Rappe- 
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Ions  seulement  que,  sur  les  larges  sections  de  l'organe,  les  veines  portes  se 
divisent  dichotomiquement.  et  s'atTaissenl  grâce  au  jeu  que  leur  laisse  leur 
gaine  conjonctive:  les  veines  sus-hépatiques  sont  transversales,  criblées  de 
petits  pertuis,  béantes  sur  la  coupe.  Ni  les  unes  ni  les  autres  ne  présentent  de 
valvules. 

La  description  histologique  du  réseau  vasculaire  sanguin  du  foie,  tellequ'elie 
résulte  des  travaux  classiques  de  Kiernan  en  1^^."),  de  Gubler,  Kôlliker.  Hering, 
Charcot,  peut  se  résumer  en  peu  de  mots. 

L'unité  anatomif[ue  esl  formée  par  le  Jobulc  hépatique,  incomplètement  isolé 
chez  l'homme,  bien  délimité  chez  le  porc  qui  a  servi  de  prototype  à  toutes  les 
descriptions.  Il  mesure  2  millimètres  de  long  sur  1  millimètre  de  large.  —  Au 
centre  du  lobule,  une  veine  centrale  provenant  du  réseau  sus-hépatique;  cette 
veine,  sur  les  coupes  transversales,  prend  un  aspect  un  peu  étoile,  sans  bran- 
ches spéciales  visibles;  sur  les  coupes  longitudinales,  elle  prend  une  forme 
foliacée.  Chaque  veine  centrale  s'insère  sur  une  veine  sub-lol>ulaire,  ou  sur  un 
canal  veineux  sus-hépatique. 

Les  veines  sus-hépatiques  sont  formées  d'un  endot hélium,  doublé  extérieu- 
rement d'une  couche  fdiro-élastique  semée  de  quelques  fibres  lisses.  A  l'état 
sain,  elles  constituent  un  des  grands  points  de  repère  qui  servent  à  la  lecture 
des  coupes  histologiques  du  foie  ;  enflammées,  elles  s'épaississent,  se  montrent 
formées  d'un  tissu  comme  tendineux  et  d'aspect  très  spécial,  peuvent  même 
s'oblitérer. 

Les  capillaires  radiés  du  lobule  sont  centripètes,  reliés  entre  eux,  par  de 
courtes  anastomoses  transversales,  et  plus  développés  à  la  périphérie  qu'au 
centre  du  lobule.  Leur  diamètre  moyen  est  de  10  u.,  leur  distance  moyenne 
réciproque  de  15  a.  Ils  séparent  les  trabécules  cellulaires,  et  chaque  cellule 
hépatique  se  trouve,  par  ses  faces  ou  ses  arêtes,  en  rapport  avec  2  à  4  capil- 
laires, sans  que  ceux-ci  soient,  jamais  en  contact  avec  un  ramuscule  biliaire. 

Ils  sont  formés  d'un  endothélium  et  d'une  tunique  propre;  leur  imjiortance 
pathologique  est  très  grande,  cl  dans  leur  petite  cavité  s'accumulent  souvent 
les  globules  sanguins,  ou  les  microbes  charriés  par  le  sang. 

Les  veines  portes  restent  péri-lobulaires,  et  cheminent  toujours  accompa- 
gnées d'un  rameau  artériel,  et  de  un  ou  plusieurs  canaux  biliaii-es.  Ces  difl'i'-- 
rents  vaisseaux  sont  compris  dans  une  gaine  conjonctive  commune,  d'où,  sur 
les  coupes  transversales,  un  aspect  spécial.  On  désigne  ces  régions  sous  le 
nom  d'espaces  porto-biliaires  quand  les  vaisseaux  sont  de  petit  calibre,  de 
canaux  porto-biliaires  quand  ils  sont  volumineux.  Clia([uc  lobule  recuit  Ion 
jours  .T  à  6  rameaux  portes  différents. 

Un  endothélium,  une  tunique  libreuse,  des  faisceaux  conjonctifs  engainants, 
telle  çst  la  structure  des  rameaux  portes. 

L'aï-tère  hépatique  ne  joue  qu'un  rôle  plus  secondaire;  simple  vaisseau  de 
nutrition,  elle  alimente  en  partie  les  lobules,  mais  surtout  les  parois  veineuses 
et  biliaires  des  vaisseaux  adjacents.  Les  veinules  (jui  lui  correspondent  se 
jettent  dan«  la  veine  porte,  et  lui  foi-ment  comme  aulanl  de  racines  inlra-hépa- 
tiques. 

Cette  description  traditionnelle  du  lobide  hépatique  est  vraie,  d'une  vérité 
toute  objective;  mais  elle  est  incapable  dexplicpier  l'ordination  des  lésions  patho- 
logiques. Pour  pouvoir  interpréter  celle-ci,  il  faut  partir  de  cette  notion,  intro- 
duite d'al)()r(l  dans  la  science  par  El)erll).   ipn'  le  foie  est   une   glande  tubulée, 
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comme  lembnogénie  aussi  bien  que  l'analomie  comparée  en  font  foi:  il  faut 
admettre,  et  Sabourin  l'a  ampleniont  démontré  dans  son  bel  ouvrage  sur  la 
Glande  biliaire  de  l'homme  (1888),  que  le  lobule  hépatique  n'est  qu'une  fausse 
unité,  inapplicable  à  la  pathologie:  que  la  vraie  unité,  restituée  par  l'histologie 
pathologique,  c'est  le  lobule  hlUnire. 

Toute  l'anatomie  pathologique  du  foie  nous  montrera  que  la  Iraliécule  hépa- 
tique réagit  comme  le  ferait  un  parenchyme  glandulaire  tubulé. 

Quant  au  lobule  biliaire,  chez  certains  animaux  tels  que  le  phoque,  il  existe  à 


Fie.  i.  —  Coupe  demi-schématiqui'  de  foie  normal. 

P.  Syslème  porlo-biliairc.  —  H_^SvsJèrnc  sus-hépatique.  —  SHG.  Veines  sus-hépalo-t'lis>oniennes. 

Les  figures  6,  10,  12  sont  superposables.  avec  la  lésion  surajoutée,  à  la  figure  ci-dessus  qui  servira  de 
terme  de  comparaison.  Ces  quatre  ligures  inédites  sont  dues  à  M.  Sabourin.  que  nnus  no  saurions 
trop  remercier  de  ce  très  obligeant  et  gracieu.t  concours.        V#j,(  b*K.     iSf  JT  fA   ICt  B      H  ^ 

l'état  de  pureté.  Chez  l'homme,  l'aiialonne  palhologique  seule  le  démontre.  Elle 
nous  apprend  que,  pour  le  foie  comme  pour  les  autres  glandes,  les  lobules  se 
groupent  autour  des  canalicules  biliaires  ou  canaux  d'excrétion  :  ceux-ci,  réunis 
aux  vaisseaux  sanguins  alTérents,  forment  le  pédicule  axial  du  lolnile.  les  vais- 
seaux sanguins  efTérents  rampent  à  la  périphérie  du  lobule.  Par  conséquent, 
pédicule  porto-biliaire  central,  veines  sus-hépatiques  périphéricpies  au  lobule 
biliaire. 

Le   Idliiili'   liiliaire  a   donc  «  pour  domaine  glandulaire   loul   li'  parenchyme 
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groupé  autour  d'un  espace  porlc,  domaine  qui  s'étend  excentriquement  jusqu'au 
premier  système  des  veines  sus-iiépatiques.  Mais  ce  domaine  n'est  pas  homo- 
gène, puisqu'il  est  formé  aux  dépens  de  plusieurs  lol)ules  hépali(]nes.  Il  faut 
donc  que  chaque  lobule  lœpaliqiie  soit  composé  de  segments  distincts  apparte- 
nant chacun  à  des  lobules  biliaires  différents  ».  (Sabourin). 

De  toutes  les  circulations  locales,  la  circulation  hépatique  est  une  Mo  celles 
qui  présentent,  à  cause  de  la  complexité  anatomique  de  son  réseau,  les  |)articu- 
larités  les  plus  curieuses. 

A.  L'afflux  du  sang  par  l'artère  hépatique  se  trouve  entravé  à  chaipie  mouve- 
ment inspiratoire,  à  cause  de  l'augmentation  que  subit  alors  la  pression  intra- 
abdominale.  L'inverse  a  lieu  pendant  l'expiration.  Rosapelly  a  déuiouli-é  que  le 
liquide  injecté  par  l'artère  hépati(pie,  sous  une  pression  de  S  à  10  (■culiinètres 
de  Hg,  ne  ressort  que  par  les  veines  sus-hépatiques,  bien  que  les  veines  jjorles 
restent  béantes. 

D.  Dans  le  réseau  porte,  la  pression  du  sang  afférent  est  très  faible,  et  varie 
entre  7  et  24  millimètres  de  Hg.  Dans  les  veines  sus-hépatiques,  la  tension 
moyenne  est  encore  plus  basse,  puisqu'elle  oscille  entre  un  maximum  de  -|-  4  milli- 
mètres Hg,  et  un  minimum  de  —  5  millimètres  Hg. 

Le  sang,  cheminant  toujours  dans  le  sens  de  la  pression  la  plus  forte  à  la 
phis  faible,  passe  donc  facilement  du  réseau  porte  dans  le  réseau  sus- 
hépatique. 

Les  mouvements  respiratoires  viennent  encore  faciliter  la  circulation  veineuse 
intra-hépa  tique. 

A  chaque  inspiration,  la  pression  intra-abdominale  moule,  lamlis  que  baisse  la 
pression  intra-lhoraeique;  le  foie  est  rel'oulé,  comme  exprimé  par  le  diaphiatîine, 
en  même  temps  que  l'embouchure  de  la  veine  cave  inférieure  est  allir(''e  en  lias 
et  maintenue  largement  béante. 

Pendant  l'expiration,  au  contraire,  les  réseaux  veineux  portes  et  sus-hépa- 
tiques se  remplissenl. 

Si  l'on  ajoute  à  celle  influence  capitale  des  mouvements  respiratoires  l'action 
des  causes  adjuvantes,  telles  que  l'adhérence  au  parenchyme  et  la  béancc  des 
veines  sus-hépatiques,  le  péristaltisme  intestinal,  les  contractions  rythmi(pu>s 
propres  du  tronc  porte  et  de  l'embouchure  de  la  veine  cave  inférieure,  l'action 
aspiratrice  de  la  diastole  de  l'oreillette  droite,  on  comprendra  par  quel  luxe  de 
moyens  physiologiques  est  assurée  la  circulation  intra-hépatique,  et  conibien  se 
trouve  ainsi  amplement  compensée  l'absence  de  valvules  portes  ou  sus-hépa- 
tiques. 

Et  ce  n'est  pas  tout;  des  voies  de  dérivalinn  sanguine  forment  un  complément 
de  protection. 

Déjà  Claude  Bernard  avait  montré  (pie,  chez,  le  cheval,  5  ou  (>  rameaux  portes 
vont  se  jeter  directement  dans  la  veine  cave  inférieure.  Chez  les  vertébrés  non 
mammifères,  surtout  les  oiseaux,  de  larges  communicalions  dérivatixcs  se  font 
par  le  système  veineux  de  Jacobson. 

Les  recherches  récentes  de  Sabourin,  de  Hrissaud,  ont  numln''  également  des 
communicalions  directes  chez  le  piioquc,  (pii  |ir(''seiile.  nous  l'avons  vu,  un  type 
parfait  de  foie  biliaire. 

Chez  l'homme,  des  voies  de  dérixatioTi  en  miuialure  se  IdiiI  nuruialemenl  par 
les  veines  sus-hépato-glissoniennes,  c'cstà-ilire  parées  veinules  ])ortes.  satellites 
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des  artérioles  hépatiques,  et  qui  s'anastomosent  avec  les  veinules  elïérentes  des 
parois  veineuses  sus-hépatiques. 

En  elles-mêmes,  ces  communications  sont  purement  histologiques,  et  ne  con- 
stituent normalement  qu'un  simple  vestige  embryonnaire.  Elles  peuvent,  à  l'état 
pathologique,  acquérir  une  véritable  importance. 

Il  en  va  de  même  pour  les  veines  portes  accessoires  ;  sur  les  5  groupes  que 
décrivenf  les  anatomistes,  2  peuvent  contribuer  à  la  suppléance  partielle  de  la 
circulation  intra-hépatique.  Un  groupe  supérieur  correspond  aux  veines 
portes  accessoires  du  ligament  suspenseur,  et  aux  veines  gastro-épiploïques, 
avec  leurs  anastomoses  œsophagiennes  dont  nous  verrons  l'importance.  Infé- 
rieurement,  descend  le  groupe  parombilical.  où  la  veine  ombilicale,  d'après 
Baumgarten.  resterait  même  perméable. 

Toutes  ces  notions  trouveront,  à  propos  des  cirrhoses  du  foie,  leiu-  ai)[ilication 
directe. 

Ajoutons,  en  terminant,  que  d'après  Rosapelly  la  vitesse  moyenne  de  par- 
cours du  sang  veineux  dans  le  foie  serait  de  4  à  5  millimètres  par  seconde. 

Quant  à  l'influence  régulatrice  que  le  système  nerveux  exerce  sur  la  circu- 
lation intra-hépatique,  son  examen  nous  entraînerait  à  une  discussion  trop 
longue,  et  dépourvue  encore  de  conclusions  bien  certaines.  Contentons-nous  de 
rappeler  que  l'expérience  célèbre  de  Claude  Bernard.  In  piqûre  du  plancher  du 
ventricule,  détermine  une  hyperémie  intense  du  foie.  Celte  hyperémie  n'est  pas 
vaso-paralytique,  car,  d'après  Marc  Laffonl,  elle  ne  dure,  ainsi  que  la  glycosurie, 
pas  plus  de  24  heures.  Il  est  probable  que  la  piqûre  excite  des  centres  bulbaires 
vaso-dilatateurs  lûlatéraux  et  symétriques.  Les  nerfs  vaso-dilatateurs  qui  éma- 
nent de  ces  centres  descendent  dans  la  moelle  jusqu'à  la  1"'  paire  dorsale,  à 
partir  de  laquelle,  peut-être  jusqu'à  la  riS  paire,  ils  sortent  pour  se  jeter  dans  le 
cordon  sympathique  Ihoracique,  et  delà  dans  les  nerfs  splanchniques. 

Les  pneumogastriques  semblent  avoir  une  influence  opposée,  et  jouer  le  rôle 
de  nerfs  vaso-constricteurs.  D'après  Rodriguez  ('),  l'excitation  des  fdets  centri- 
pètes du  pneumogastrique,  pris  au  cou  ou  au-dessus  du  diaphragme,  détermine 
une  augmentation  constante  (par  voie  réflexe)  de  la  pression  dans  les  capillaires 
hépatiques:  au  contraire,  la  faradisation  des  filets  centrifuges  détermine,  dans 
la  plupart  des  cas,  un  abaissement  assez  net  de  cette  pression,  ou  au  moins  une 
tendance  à  l'abaissement. 


CHAPITRE    XII 

DES    CONGESTIONS    HÉPATIQUES 


Les  processus  congestifs  IVirmenI  dans  hi  pathologie  de  chaque  organe  une 
région  mal  limitée,  indécise,  oicuiiant,  pour  ainsi  dire,  les  frontières  de  la  ma- 
ladie. A  quel  moment  la  simple  hyperémie  fonctionnelle  devient-elle  |)atholo- 
gique?  Dans  quels  cas  la  congestion,  simple  élément  anatomique  si  banal  et  si 
variable,  mérite-t-elle  d'être  individualisée  en  une  entité  morbide? 

Cj  RoDRic.itz.  CoittriOution  à  l'étude  de  la  physiologie  du  foie.  Thèse  de  Paris,  LS'JO. 
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Poiii-  le  l'oie,  plus  que  pour  lout  autre  organe,  la  ligne  de  démarcalion  est 
incei-laine.  Ce  que  l'on  peut  dire  de  plus  général,  c'est  que  la  congestion  hépa- 
licpie  ne  devient  maladie  que  pai-  liiitcnsité,  ou  pai-  la  répétition  et  la  durée  des 
incitations   morbides. 

Mais  alors  nous  nous  ti-ouvons  en  [irésence  de  deux  typesabsolumenl  distincts, 
dans  leur  pathogénie,  leurs  lésions,  leur  évolution  clinique  et  leui- traitement. 
Nulle  part  ne  se  trouve  mieux  justifiée  la  dichotomie  classique  «jui  distingue  les 
congestions  actives  des  congestions  passives. 


I 

Les  congestions  actives  du  foie  louclicnl  de  bien  prés  à  rhi'palitc;  trop  sou- 
vent elles  n'en  sont  que  le  point  de  départ  ou  l'ébauche. 

Leur  étiologie  relève  tout  entière  de  deux  facteurs  qui  s'associent  en  propor- 
tions variables  :  l'irritation  toxi([ue  directe  de  la  cellule  hépatique,  et  la  vaso- 
dilatation active  par  réaction  nerveuse. 

L'apport  des  agents  toxiques  se  t'ait  par  la  veine  porte,  et  à  ce  titre,  la  con- 
gestion lii'palique  est  sous  la  dépendance  directe  du  chimisme  gastro-intes- 
tinal. 

C'est  pour  cela  que,  chez  l'alcoolique,  le  gros  mangeur,  le  buveur  de  vin 
surtout,  le  foie  trahit  si  souvent  sa  souffrance  par  un  état  congeslif  haljituel, 
entrecoupé  de  poussées  subaiguës;  et  ces  congestions  hépatiques  à  répétition 
sont  d'autant  plus  importantes  à  connaître,  fpi'elles  peuvent  être  l'avant-coui'eui'. 
le  signe  initial  d'une  cirrhose  alcoolique  au  début  de  son  évolution. 

La  goutte  procède,  elle  aussi,  souvent  par  poussées  congestives  sur  le  foie, 
et  Scudamore,  Gairdner,  Garrod  ont  insisté  sur  la  tuméfaction  hépatique  dou- 
loureuse comme  signe  prémonitoire  de  l'accès  goutteux. 

Bien  pins  fréquemment  encore,  au  cours  de  la  dilatation  permanente  de 
l'estomac,  Bouchard  a  constaté  la  fluxion  active  du  foie,  procédant  par  pous- 
sées successives,  et  pouvant  ainsi  peu  à  |)eu  chasser  le  rein  droit  de  sa  posi- 
tion i)hysiologi(pie,  en  faire  un  rein  abaissé  et  mobile. 

Certains  emj)oisonnements  aigus,  par  l'oxyde  de  carbone  par  exenqile,  ont 
égalemcnl  leur  rôle  étiologique. 

Mais  avec  le  phosphore  la  lésion  est  plus  profonde,  et  confine  d'embh-c  à 
l'hépatite  ((('générative. 

De  même,  les  lésions  complexes  du  foie  dans  les  maladies  infectieuses 
aiguës,  dans  celles  notamment  qui  revêtent  le  type  dit  bilieux,  dans  cci'Iains 
accès  paludéens  pernicieux,  dans  la  fièvre  ictéro-lK'maturique,  rclèxcnl  beau- 
coup plus  de  l'hépatite  que  de  la  siuqilc  hypcré-mii'  aciixe.  l'allés  Mit^rilcnl  une 
étude  à  part. 

Dans  un  groujx'  de  faits  tout  dill'i'rents,  ce  n'est  plus  l'incilalidii  cellulaire 
(pii  semble  le  premier  acte  du  processus;  la  fluxion  se  fait  par  un  mécanisme 
de  réaction  nerveuse,  par  vaso-dilatation  i-i''i1exe.  Ainsi  agissent,  par  tluxion 
xicariante,  la  suppression  d'un  éeouleuieiil  uK'iistruel  ou  hémorro'idaii'e,  la 
mi'nopause,  les  coups  de  froid,  etc. 

Reste  la  question  si  controversée»  des  inlliiences  cliniatéri(pu's.  Lxiste-t-il  une 
congestion  hépatique  des  pays  chauds,  (pii  ne  relè\e  (juc  de  l'ensemble  des 
condilions   UKMéorologiques?   Longlenqis,   on    a    admis   (pie   les   hautes   lempé- 
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lalures  oxléricures  pouvaient,  à  elles  seules,  provoquer  et  enlrelenir  l'iiyporé- 
inie  hépatique. 

Cette  Ihéorie  est  aujourd'hui  beaucoup  moins  admise,  et  les  travaux  di' 
Kelsch  et  Kiener  (')  ne  lui  sont  nullement  l'avoral)les.  D'après  les  observa- 
tions faites  en  Algérie  par  ces  auteurs,  derrière  tout  cas  d'hyperémie  du  foie, 
aiguë  ou  chronique,  se  cache  une  cause  pathologique,  telle  que  la  malaria,  la 
pneumonie,  la  dysenterie. 

On  ne  doit  pas  oublier,  cependant,  que  le  passage  brusque  d'un  climat 
tempéré  dans  un  climat  chaud  modifie  ]irofondément  la  statique  dynamique  et 
fonctionnelle  de  l'organisme:  que,  suivant  l'expression  de  Michel  Lévy,  «  chan- 
ger de  climat,  c'est  naître  à  une  nouvelle  vie  ». 

Chez  l'Européen  transporté  en  climat  chaud,  et  non  encore  acclimaté,  l'hé- 
matose pulmonaire  diminue,  l'urine  devient  rare  et  pauvre  en  urée,  les  fonc- 
tions digeslives  s'alanguissent,  le  poids  du  corps  diminue,  l'anémie  tropicale 
se  développe  peu  à  peu. 

Au  milieu  de  cet  amoindrissement  général  des  fonctions  organiques,  se  pro- 
duit une  suractivité  circulatoire  et  sécrétoire  de  la  peau,  et,  en  même  temps, 
une  légère  exaltation  de  la  fonction  biliaire.  Rattray  a  constaté  une  élimination 
fécale  exagérée  du  pigment  biliaire  chez  les  non-acclimatés. 

Il  est  donc  vrai  de  dire  que,  chez  l'Européen  transplanté  dans  les  pays 
chauds,  le  foie  se  trouve  bientôt  en  imminence  morbide.  Vienne  une  cause 
occasionnelle,  telle  que  le  refroidissement  nocturne,  un  régime  alimentaire 
trop  abondant  ou  trop  épicé,  ou  surtout  un  excès  alcoolique,  et  le  foie  réagira 
sous  forme  de  poussée  congestivé:  que  le  germe  infectieux  de  la  dysenterie, 
de  la  malaria,  trouve  le  terrain  ainsi  préparé,  et  des  lésions  bien  autrement 
graves  apparaîtront. 

C'est  à  l'ensemble  de  ces  causes  prédisposantes  et  occasionnelles,  à  la  fréquence 
de  leur  action,  que  la  pathologie  exotique  doit  son  caractère  bilieux  si  frappant. 

Le  foie  congestionné  est  volumineux,  lourd,  d'un  rouge  sombre.  Son  paren- 
chyme présente  partout  une  consistance  homogène,  et  un  peu  friable.  A  la 
coupe,  on  trouve  un  tissu  uniformément  rouge  foncé,  parfois  semé  d'ecchy- 
moses surtout  sous-capsulaires.  Le  sang  s'écoule  en  larges  nappes  des  vais- 
seaux sectionnés.  La  vésicide  biliaire  est  distendue  par  une  bile  épaisse  et  haute 
en  couleur. 

Au  microscope,  les  vaisseaux  radiés  des  lobules  sont  dilatés  et  gorgés  de 
globules  rouges  et  de  leucocytes.  Les  cellules  hépatiques  sont,  elles  aussi, 
tuméfiées,  troubles,  chargées  de  granulations  pigmentaires  d'un  jaune  d'or; 
l'angiocholite  des  petits  vaisseaux  biliaires,  rinlillration  granulo-graisseuse 
des  cellules  glandulaires,  n'apparaissent  que  dans  les  formes  plus  graves,  quand 
l'hépatite  a  succédé  à  l'hyperémie. 

L'/iistoire  clinique  des  congestions  aiguës  du  foie  se  caractérise  par  un 
.  ensemble  de  symptômes  fonctionnels  et  de  signes  physiques. 

Le  début  est  subaigu,  plus  rarement  aigu  et  accompagné  de  frissons.  D'em- 
blée se  montre  dans  l'hypocondre  droit  un  malaise  profond,  une  tension  dou- 
loureuse, avec  irradiation  vers  l'épaule  droile.  Le  malade  est  obligé  de  s'aliter, 
de  s'immobiliser  dans  le  décubitus  dorsal  ou  latéral  droit. 

(')  Kelscii  cl  KiENiin.  Traité  des  )niilii(lies  des  ;  ays  rhaud^.  Paris,  1880,  p.  172. 
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L;i  palpalion  du  foie  est  pénible  el  montre  que  Torgane  est  uniformément 
lumélié,  turgescent,  el  qu'il  ilél:)or(le  les  fausses  côtes  de  deux  à  trois  travers 
de  doigt. 

Au  bout  de  deux  ou  trois  jours,  on  constate  une  teinte  subiclérique  des  con- 
jonctives, puis  un  ictère  franc,  mais  en  général  peu  foncé.  Cet  ictère  est  en 
général  pléiochromique  et  s'accompagne  de  diarrhée  bilieuse;  l'obstruction  du 
cholédoque,  quand  elle  se  produit,  est  plus  tardive,  et  montre  que  la  simple 
congestion  hépati([ue  du  début  n'a  été  que  l'entrée  en  scène  d'un  processus 
plus  durable,  d'un  ictère  le  plus  souvent  infectieux. 

Les  urines,  pendant  la  phase  polycliolique,  sont  rares,  d  un  rouge  brunâtre, 
à  la  fois  biliphéiques  et  urobiliques.  L'urobiline  se  constate  encore  dans  l'urine 
alors  (|ue  le  pigment  biliaire  en  a  disparu.  La  glycosurie  alimentaire  est  fré- 
quente ;  l'urée  éliminée  en  quantité  souvent  très  exagérée,  jusqu'à  iO  et 
60  grammes  par  'J4  heures,  el  l'azoturie  donne  ainsi  comme  la  mesure  de  l'in- 
tensité du  molimen  congestif. 

Malgré  l'absence  habilu(^lle  de  fièvre,  on  constate  toute  une  série  de  phé- 
nomènes associés,  tels  que  la  tuméfaction  de  la  raie,  les  épistaxis,  l'anorexie 
avec  goût  amer  dans  la  bouche,  la  flalulence  abdominale,  parfois  même  la 
dyspnée  et  la  toux  hépali([ue.  La  perte  des  forces,  l'amaigrissement,  l'état  de 
langueur  du  malade,  montrent  combien  son  état  général  est  rapidement  touché. 

La  durée  de  ces  troubles  généraux  el  locaux  est  assez  variable  pour  qu'on 
puisse  distinguer  trois  formes  clini([ues  principales. 

A  son  degré  minimum,  sous  un  type  simplement  ébauché,  évolue  la  conges- 
tion hépalicpie  sourde  el  presque  latente  des  malades  atteints  d'ectasie  gas- 
trique. 11  faut  la  chercher  pour  la  trouver,  el  nous  avons  vu  comment  elle  peut 
provoquer  l'abaissement  progressif  du  rein  droit. 

Le  type  subaigu,  passager,  durant  de  8  à  10  jours,  est  le  plus  fréquent  dans 
nos  pays;  c'est  lui  qui  accompagne  les  écarts  d(^  régime,  les  excès  alcooliques. 
Peu  grave  en  lui-mèm.e,  il  ne  doit  cependant  être  ni  ni'gligi',  ni  oublié.  11 
constitue  déjà  une  petite  lare  hépatique,  dont  l'avenir  seul  indiquera  la  valeur. 

Enfin,  dans  les  pays  chauds,  la  congestion  hépatique  est  vraiment  une  maladie 
grave;  qu'elle  révèle  une  forme  aiguë,  ou  procède  par  paroxysmes  successifs, 
par  poussées  fluxionnaires  à  répélilion,  elle  doit  être  surveillée  de  très  près:  on 
doit  toujours  se  demander  si,  derrière  l'hyperémie  hépatique,  ne  se  cache  pas 
une  lésion  |)lus  profonde,  abcès  central,  ou  début  d'une  cirrhose  paludéenne. 

Le  pronostic  reste  donc  toujours  subordonné  aux  contlilious  étit)logi(jues  el 
évolutives  de  chaque  cas,  el  il  doit  tenir  ioni|ite  non  seulement  des  phéno- 
mènes actuels,  mais  au  moins  autant  des  consé([ucnces  éloignées.  Oue  d'hépa- 
tiques soi-disant  guéris,  dont  la  lésion  survit  el  progresse  à  petit  l)ruit,  justpi'à 
l'échéance  de  la  lirrhose  confirmée,  ou  de  l'ictère  infectieux! 

Le  Iriiili-nient  doit  donc  être  imnuxlial  el  énergique.  On  appli(pii'ra  sur  la 
région  hépatique  des  ventouses  sèches  et  scarifiées;  une  dose  de  calomel  amè- 
nera une  déplétion  biliaire  immédiate;  au  moyen  du  régime  lacté  cl  des  anti- 
septiques intestinaux,  on  s'etl'orcera  de  juoNoquer  la  diurèse  (M  de  modifier  le 
chimisme  inteslinal. 

Dans  les  formes  prolongées,  à  répétition,  pour  les  gros  foies  congeslifs  des 
dysentériques  ou  paludéens,  on  retirera  Ic^s  plus  merveilleux  effets  des  cures 
thermales  à  Vichy  ou  à  Carlsbad.  LhydrotlK'iapie  générale,  combinée  aux  dou- 
ches locales  sur  la  région   hépatique,  pourra   aussi  rendre  de  précieux  services. 
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II 

L'étude  de  l'embryogénie  hépatique  nous  a  montré  que  le  foie  se  dévelop- 
pait en  même  temps  que  le  cœur,  qu'il  constiluail  comme  un  diverticule  de 
l'oreillette  droite.  La  pathologie  apporte  une  preuve  encore  plus  frappante  de 
la  solidarité  analomique  et  fonctionnelle  des  deux  organes.  A  propos  de  l'ic- 
tère, nous  avons  eu  déjà  à  signaler  les  cardiopathies  d'origine  hépatique:  c'est 
1  autre  face  du  problème  que  nous  allons  maintenant  envisager,  en  étudiant  les 
/bif.<  cardiaques. 

Après  le  poumon,  nul  autre  organe  ne  joue  un  rôle  aussi  important  que  le 
foie  dans  l'histoire  des  cardiopathies.  Son  examen  s'y  impose  toujours:  il  com- 
porte de  précieuses  indications  pronostiques  et  thérapeutiques. 

Cette  notion  du  retentissement  des  maladies  cardiaques  sur  le  foie  est  en 
somme  assez  récente,  puisque  les  premières  descriptions  un  peu  nettes  sur  ce 
point  ne  datent  que  de  Corvisart  (1818),  d'Andral.  de  Gendrin. 

Bientôt,  la  confusion  se  fit  avec  les  cirrhoses  du  foie  encore  à  peine  con- 
nues ('),  et  tandis  que  Henle,  Oppoizer,  Fôrster  regardaient  les  maladies  du 
cœur  et  du  poumon  comme  une  des  causes  de  la  cirrhose,  d'autres  auteurs, 
tels  que  Budd,  Handtield  Jones,  Bamberger,  leur  refusaient  cette  influence. 

En  1856,  Virchow  signale  le  premier,  à  propos  d'un  cas  de  foie  muscade  alro- 
phique.  la  sclérose  veineuse  sus-hépatique.  Bokitansky.  Frerichs  admet  lent 
également  le  point  de  départ  de  la  néoformation  conjonctive  dans  le  centre  des 
lobules. 

Depuis  lors,  les  histologistes  se  sont  partagés  en  deux  groupes:  les  plus 
nombreux  avec  Coriiil  et  Banvier,  Sabourin,  admettent  l'origine  sus-hépatique 
de  la  cirrhose  cardiaque:  Wickham  Legg,  Talamon  (1881),  Bendu  (IXS."). 
Ziegler  (1887).  admettent  encore  la  systématisation  périportale. 

A  l'étude  clinique  du  foie  cardiaque  se  rattachent  les  travaux  classiques  de 
Htokes,  do  Miirchisoii.  de  Putain.  <le  llanot.  sur  lesquels  nous  aurons  à  revenir. 

L'histoire  clinique  des  foies  cardiaques  est  très  variable,  très  individuelle 
suivant  les  malades,  plutôt  par  l'évululion  et  le  groupement  des  symptômes 
que  par  la  nature  même  de  ceux-ci. 

L'ensemljle  de  ces  symptômes  indique,  nous  le  verrons,  une  stase  veineuse 
hépatique  parfois  énorme,  dont  relève  toute  une  série  de  signes  physiques  et 
de  troubl&s  fonctionnels  ou  généraux. 

Mais,  avant  d'en  aborder  l'étude,  voyons  chez  quels  cardiaques  se  montre  celle 
participation  morbide  du  foie. 

Pas  chez  tous  assurément;  bien  des  malades  atteints  de  lésions  valvulaires 
chroniques  ont  ou  semblent  avoir  conservé  leur  intégrité  hépatique.  Chez  d'au- 
tres, au  contraire,  la  lésion  du  foie  est  manifeste,  arrive  même  à  prédominer, 
semble  parfois  constituer  toute  la  maladie.  Pourquoi  ces  dilTérences? 

Le  siège  de  la  lésion  valvulaire  joue  ici  le  premier  rôle,  en  tant  qu  il  implique 
une  participation  plus  ou  moins  rapide  du  cœur  droit.  Là.  en  effet,  est  hi  clef 
du  processus  pathogénique;  cœur  droit  sain  et  foie  intact,  cœur  droit  dilaté  et 

(')  Voir  P.\HMENTIER.  Éludes  cliniques  et  (inatomo-patliutogiques  sur  le  foie  cardiaque.  Tliése 
de  Paris.  IX'.Ml.  —  On  y  trouvera  toute  la  bibliographie  du  sujet. 
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oie  rardiaquo,  c'est  là  une  véritable  équation  morbide;  nous  en  verrons  l'ex- 
plication. 

C'est  à  cause  de  leur  retentissement  bien  plus  rapide  sur  le  cœur  droil,  que 
les  lésions  mitrales  entraînent  plus  souvent  ([ue  les  lésions  aortiques  la  con- 
gestion passive  du  foie. 

Tant  que  la  maladie  mitrale  est  assez  récente  pour  être  bien  compensée, 
aucun  symptôme  hépatique;  dès  que  le  cœur  commence  à  faiblir,  que  ses 
cavités  droites  se  vident  mal,  commencent  à  se  laisser  forcer,  le  foie  trahit  sa 
souffrance  d'une  façon  plus  ou  moins  aiguë  et  passagère  ;  une  fois  l'asthénie 
myocardique  installée,  la  maladie  hépatique  s'individualise  à  son  tour,  rérjame 
sa  large  place  dans  le  pronostic  et  le  traitement. 

Pour  les  mitraux,  cette  échéance  hépali(pie  est  la  règle;  pour  les  aortiques, 
elle  est  l'exception,  comme  la  dilatation  du  cœur  droit  dont  elle  relève. 

Cependant,  au  cours  de  l'insuffisance  aortique  même  bien  compensée,  la 
congestion  passive  du  foie  peut  être  provoquée  et  maintenue  parla  compression 
qu'exerce  sur  la  veine  cave  inférieure  le  ventricule  gauche  très  hypcrtrophié('). 

En  dehors  des  lésions  valvulaires,  toutes  les  cardiopathies  peuvent  se  com- 
pliquer de  congestion  passive  du  foie,  qu'il  s'agisse  de  processus  aigu,  comme 
la  péricardite  à  grand  épanchement,  ou  de  maladies  chroniques,  comme  la 
surcharge  graisseuse  du  cœur,  la  myocardite  scléreuse,  la  symphyse  cardiaque. 

Parfois  même  l'enchaînement  des  lésions  est  plus  complexe,  le  cœur  forme 
la  seconde  étape  seulement  de  la  maladie.  Ainsi  agissent  les  affections  chro- 
niques du  poumon  capables  de  retentir  sur  le  cœur  droit,  comme  l'emphysème, 
la  sclérose  pulmonaire,  la  pleurésie  chronique,  les  défoimalions  thoraciqucs 
des  rachiti(|ues,  des  gibbeux. 

Dans  l'artério-sclérose  généralisée,  avec  ou  sans  néphrite  interstitielle,  cœur 
et  foie  peuvent  être  touchés  simultanément,  par  lésion  de  leurs  artères  nourri- 
cières, par  sclérose  artérielle.  La  congestion  liépatitpie  passive  ne  survient  (pu' 
plus  lard,  quand  la  phase  asystolique  est  imminente  ou  constituée. 

Hanot  (*)  avait  admis  que  pour  ces  malades  qui,  suivant  son  expression, 
0  font  toute  leur  asystolie  dans  leur  foie  »,  une  malformation  pouvait  intervenir 
comme  cause  locale,  un  mode  irrégulier  d'abouchement  des  veines  sus-hépa- 
tiques dans  la  veine  inférieure.  Mais  les  faits  anatomiques  qu'il  a  décrits  me 
paraissent  plutôt  effets  que  causes  de  foie  cardiaque. 

En  dehors  de  cette  étiologie  toute  mécaniqiu\  basée  sur  la  dilalaliou  plus 
ou  moins  vaste  et  répétée  du  cœur  droit,  il  est  certain  qu'il  faut  faire  inter- 
venir d'autres  causes,  plus  individuelles,  et  souvent  moins  faciles  à  apprécier. 
Chaque  cardia([ue  a  ses  réaclions  personnelles  :  toutes  choses  égales  d'ailleurs, 
là  où  l'un  fait  de  la  congestion  pulmonaire,  ou  des  œdèmes  sous-cutanés,  un 
autre  fera  de  la  congestion  hépatique  à  répétition,  et  peut-être  s'agit-il  d'asthé- 
nies vasculaires  locales,  plulôt  que  de  ph<''nomèues  |)ui'ement  passifs  et  d'ordre 
mécanique. 

A  cette  localisation  élective,  il  l'aul  cherclier  nue  explication  ilans  les  anh'- 
cédents  pathologi((ues  du  malade.  Toute  lare  anlérieiu-e  du  foie  diminue  la 
résistance  de  l'organe.  Ce  rôle  de  cause  d'appel  peul  èlre  jou(''  par  la  lithiase 
biliaire,  comme  dans  un  cas  de  Rendu,  par  l'impaludisme  (Parmentier),  par 
l'alcoolisme  surtout,  et  Mathieu  a  montré  qui'  v\u'z  les  cardiaipu's  alcooliques 

(')  E.  Grawitz.  Dcul,  mcd.  Woch.,  18  mai  ISU'J. 
(')  IIanot.  Soc.  mcd.  cies  /u/'/'.,  24  mai  1893. 
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le  foie  élail  louché  d'une  façon  tout  élective  et  partieulièrement  grave.  Nous 
aurons  à  revenir  sur  ces  faits. 

Au  point  de  vue  clinique,  plusieurs  groupes  de  symptômes  doivent  être 
distingués  : 

1°  Un  premier  ensemble  de  symptômes  nous  montre  que  la  circulation 
veineuse  hépatique  est  profondément  troublée. 

Le  foie  est  volumineux,  pe.sant,  à  surface  lisse,  à  consistance  ferme  et  homo- 
gène; mesuré  par  la  percussion  combinée  à  la  palpation,  il  atteint  souvent 
sur  la  ligne  mamelonnaire  une  hauteur  de  20  à  2^  centimètres.  Son  ])ord  infé- 
riear  conserve  sa  forme  tranchante,  tout  en  étant  un  peu  plus  mousse  que 
normalement. 

Souvent  l'épanchement  ascitique  rendrai!  la  palpation  de  la  face  antérieure 
el  du  liord  tranchant  du  foie  diflicile,  si  l'on  ne  recourait  à  un  artifice  ;  il  faut 
déprinici'  brusquement  la  paroi  abdominale  par  une  sorte  de  palpation  saccadée, 
(pie  Cruveilhier  appelait  lexploralion  par  commotion;  les  floigts  ont  alors  la 
sensation  d'une  couche  de  liquide  déplacée,  et  viennent  choquer  la  surface 
dure  et  lisse  de  l'organe  hypertrophié;  ou  procéder  par  palpation  bimanuelle. 

A  ces  caractères  tout  physiques  du  foie  cardiaque  vient  s'en  ajouter  un  autre 
non  moins  signilicalif,  la  douleur.  Celle-ci  est  provoquée  par  la  pression  des 
vêlements,  par  l'exploration  manuelle  ;  mais  elle  existe  aussi  à  l'étal  de  dou- 
leur spontanée,  sourde,  profonde,  gravative.  En  cas  de  péri-hépatite  surajoutée, 
elle  devieni  plus  superficielle  et  plus  aiguè.  et  peut  s'irradier  jusque  vers  le  dos 
et  l'épaule  droite. 

Cette  hypertrophie  congestive  du  foie  peut,  dans  certains  cas,  prendre  une 
physionomie  toute  spéciale,  devenir  pukatite.  La  main,  appliquée  à  plat  au- 
dessous  du  rebord  costal  droit,  sent  battre  le  foie  à  chaque  systole  cardiaque  : 
la  pulsation  est  ample,  exp&nsive,  coïncide  sensiblement  avec  le  choc  de  la 
pointe  du  cœur,  et  précède  un  peu  le  pouls  radial.  Les  tracés  montrent  égale- 
ment la  coïncidence  et  l'analogie  avec  le  vrai  pouls  veineux  jtigulaire. 

C'est  que  les  deux  phénomènes  reconnaissent  même  pathogénie.  Dans  les 
deux  cas,  il  faut  qu'il  y  ait  insuffisance  de  la  Iricuspide,  et  reflux  systolique  du 
sang  dans  l'oreillelle  droile  et  les  dfux  veines  caves.  Cette  régurgitation  san- 
guine remonte  en  haut  jusque  dans  les  jugulaires;  en  bas,  elle  se  propage  à 
l'embouchure  diiatc'e  de  la  veine  cave  inférieure,  au  confluent  également  1res 
élargi  des  veines  sus-hépa(iqucs,  et  se  communique  ainsi  de  |jroche  en  proche 
à  tout  le  parenchyme  hépatique.  Friedreich  a  le  premier  reconnu  la  nature  de 
ce  pouls  veineux  hépatique,  dont  Mahot  (1869)  a  donné  dans  sa  thèse  une  bonne 
description. 

Quand  la  distension  hépatique  est  moins  excessive,  la  pression  bimanuelle 
large  el  profonde  du  foie  fait  refluer  le  sang  dans  le  ventricule  droit,  la  veine 
cave  supérieure,  les  veines  jugulaires  ;  celles-ci  se  distendent,  et  font  relief  au- 
dessus  de  la  clavicule;  c'est  le  reflux  hépato-jugulaire  décrit  par  Rondot('). 

A  côté  de  ces  énormes  foies  congestifs  et  pulsatifs,  il  est  à  noter  que  la  rate 
reste  peu  modifiée,  ou  ne  s'hyperlrophie  qu'à  un  bien  moindre  degré. 

En  revanche,  l'étal  congeslif  de  la  muqueuse  gastro-intestinale  entraînejpeu 
à  peu  une  série  de  troubles  digestifs.  L'appétit  se  perd,  il  y  a  même  du  dégoût 
pour  la    viande  et  les    matières  grasses;   les  digestions    deviennent  lentes]  et 

(')  RoNROT.  Gaz.  Itehd.  des  se.  méd.  de  Bordeaux,  27  novembre,  4  el  11  décembro  1898. 


DES  COXGESTIONS  IIEI'ATIOLES. 


!27 


pénibles,  s'accompagnent  de  natiilence.  Le  ventre  est  ballonné,  tvnipanique; 
tles  alternatives  de  constipation  et  de  diarrluM;  séreuse  se  succèdent. 

2°  Les  fonctions  hépatitjues  sont  déviées  ou  amoindries,  d"où  un  svndrome 
chromogénicjue  et  urologique  spécial. 

Les  cardio-hépatiques  présentcnl  ir  plus  souvent  une  coloration  subicté- 
rique  du  visage,  sur  lacpielie  tranche  le  ton  violacé  des  lèvres  et  des 
pommettes. 

Et  cependant  il  est  rare  que  leui-  urine  donne  les  réactions  de  Fictère  bili- 
p]iéi(pH\  Olui-ci,  quand  il  existe,  a  été  attribué  au  catarrhe  gastro-duodénal 
concomitant;  mais  la  remarquable  expérience  de  Lépinc(') permet  de  supposer 
un  autre  mécanisme  :  chez  le  chien,  on  pousse  par  la  veine  jugulaire  externe 
tlroile,  jusque  dans  la  veine  cave  supérieure,  une  canule  portant  une  ampoule- 
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FiG.  j.  —  Tracé  de   pouls  hépatique    cluz   un   sujet  atteint  d'insufflsance   tricuspide  à  la  suite  d  une 

endoc.irdite  du  oœur  droit. 

C.  La  première  ligne  représente  le  tracé  cardiograpliique.   On   y  reconnaît  tous  les   caractères  de   la 
révolution  cardiaque  tels  qu'on  les  observe  chez  les  dyspnéiques. 
J.  Tracé  de  la  jugulaire  très  remarquable  par  son  ampleur  (pouls  veineux  vrai). 
F.  Tracé  du  pouls  hépatique    II  reproduit  avec  une  exactitude  frappante  les  principales  oscillations  <]\i 
tracé   cardionraphique  de  la  première  ligne  (Cl.  Les  deux  croix   indiqueni  deux   arrêts  respiratoires. 
A  chacune  d'elles  correspond   une  diminution  de  l'amplilurlc  des  pulsations,  mais  sans  moditication 
de  la  forme  générale  de  la  courbe. 
Ces  tracés  ont  été  recueillis  par  M.  le  docteur  lïondol  (Miez  un  malade    de  noire  ami   M.  Brissaud. 

on  dilate  celle-ci,  et  au  bout  diin  (piarl  d'heure  environ  les  urines  sont  bili- 
phéiqucs.  L'ouverture  de  l'abdomen  permet  de  constater  que  la  congestion  des 
veines  sus-hépatiques  est  si  intense  qu'elle  refoule  dans  les  lymphatitpies  du 
l'oie  la  bile  contenue  dans  les  canaux  biliaires  (pii  sont  oux-mèmcs  le  siège 
d'une  véritable  contraction  spasmodiquc. 

En  dehors  de  ces  cas  assez  rares  d'ictère  vrai  chez  les  cardiaques,  l'urologie 
iiumlro  la  présence  de  pigincuits  biliaires  anormaux  ou  modifiés. 

(M  LiopiNE.  nidl.  Soc.  biuL.  1S8.-I.  p.  -w». 
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Les  urines  sont  bnales  en  couleur,  d'un  brun  rougeâlre.  Elles  contiennent 
toujours,  pendant  les  phases  de  congestion  hépatique,  de  l'urobiline  en  plus  ou 
moins  grande  ijuanlité,  et  de  plus  du  pigment  rouge  brun  avec  l'acide  nitrique  ; 
elles  virent  au  rouge  acajou,  répondant  ainsi  à  lictère  dit  hémaphéique  de 
Gubler. 

La  quantité  des  urines  est  diminuée,  reste  souvent  au-dessous  du  litre,  ne 
dépasse  pas  en  tout  cas  un  litre  et  demi.  La  densité  est  accrue  et  oscille  entre 
1020  et  1053. 

L'élimination  du  bleu  de  méthylène  montre  en  gén(-ral  des  intermillences 
très  nettes,  quand  le  taux  des  urines  n'est  pas  trop  faible. 

L'urée,  comme  la  montré  Brouardel,  s'abaisse  parallèlement  au  taux  des 
urines,  peut  tomber  jusqu'à  5  et  8  grammes,  pour  se  relever  en  même  temps 
que  la  diurèse  se  produit  et  que  l'état  du  malade  s'améliore  (Parmentier). 

L'acide  urique  éliminé  par  i't  heures  est  diminué,  et  oscille  entre  ÔO  et 
40  centigrammes. 

L'élimination  des  chlorures  semble  assez  irrégulière  et  s'élève  à  mesure  que 
le  malade  va  mieux  et  recommence  à  s'alimenter. 

Pour  les  phosphates,  leur  taux  est  exagéré  et  parfois  plus  que  doublé;  il 
peut  du  jour  au  lendemain  varier  dans  de  grandes  proportions,  comme  s'il  se 
faisait  de  véritables  chasses  urinaires,  dit  Parmentier. 

Dans  toutes  ces  modifications  chimiques  des  urines,  le  foie  est  du  reste  loin 
d'être  seul  en  cause;  il  faut  faire  entrer  en  ligne  de  compte  le  taux  de  l'alimen- 
tation, le  degré  d'intégrité  fonctionnelle  ou  d'imperméabilité  du  rein,  enfin 
l'état  de  la  nutrition  générale  dans  un  organisme  déchu  ou  même  cachectique. 
Ajoutons  que  très  souvent  la  glycosurie  alimentaire  peut  être  provoquée. 

Enfin,  la  résistance  du  foie  cardiaque  à  l'infection  semble  diminuée,  l'in- 
fluence de  la  stase  veineuse  sur  la  chimiotaxie  et  la  phagocytose  étant  plutôt 
de  nature  défavorable  ('). 

7)"  Aux  symptômes  précédents  peut  s'en  ajouter  un  autre  plus  grave,  Vascite. 
Utie  s'agit  pas  ici  de  la  petite  suiïusion  séreuse  péritonéale  que  l'on  trouve  si 
habituellement  dans  les  autopsies  de  cardiaques,  au  même  titre  que  les  œdèmes 
sous-cutanés  ou  la  stase  pulmonaire.  L'épanchement  ascitique  peut  être  aussi 
abondant  que  dans  la  cirrhose  alcoolique  du  foie,  une  série  de  ponctions 
deviennent  néces.saires,  donnant  chaque  fois  issue  à  6  à  10  litres  de  liquide. 

Cette  ascitc  cariliaque  ne  s'accompagne  pas,  en  général,  d'un  réseau  veineux 
sous-cutané  aussi  développé  que  dans  l'ascite  cirrholique;  mais  une  fois 
installée,  elle  peut  devenir  comme  autonome,  se  produire  sans  qu'il  y  ait  ni 
albuminurie,  ni  œdème  des  membres  inférieurs;  sa  valeur  clinique  est  d'au- 
tant plus  grande  que  nous  verrons  bientôt  qu'elle  relève  d'un  processus  plus 
grave  que  la  simple  congestion  passive,  de  la  cirrhose  mnliaque. 

Les  symptômes  que  nous  venons  d'analyser  peuvent  se  grouper  suivant 
dilférents    types  ctinujucs. 

Dans  l'a-systolie  vulgaire,  le  foie  n'est  touché  qu'au  même  titre  que  les  autres 
organes;  œdèmes  périphériques  et  stases  viscérales  marchent  de  pair,  s'amé- 
liorent ou  s'aggravent  simultanément. 

-Mais  quand  la  crise  asystolii|ue  s'est  répétée  à  plusieurs  reprises,  le  foie   ne 

(')  II.-.J.  IlAMDrnOER.  Vu-i'h.  Ardiiv  f.  palh.  Aiinl.  ,  nd  /'/);/,~\,  l,  flLN'I,  \>.  3"t-"Si,  ISl',). 
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rcvienl  |(lus  qu'iiicomplètemenl  à  1  "élal  normal;  il  rcsle  gros  et  douloureux,  et 
(■lia(iue  reciiute  nouvelle  est  plus  grave  que  les  précédentes. 

Chez  d'autres  malades,  les  troubles  hépatiques  prédominent  sur  les  autres 
symplômes  de  Tasystolie,  ceux-ci  conservant  cependant  leur  large  place  dans 
le  tableau  clinique.  Chez  ces  cardio-hépatiques,  la  lésion  du  foie  peut  aboutir  à 
la  cirrhose  constituée,  et  ils  meureni  par  leur  foie  souvent  autant  que  par  le 
cœur. 

Mais,  dans  un  autre  groupe  de  faits  bien  aulremenl  trompeurs,  la  cardio- 
pathie reste  latente,  ne  se  décèle  que  par  l'examen  méthodique  du  cœur,  tout 
trouble  fonctionnel  caractéristique  faisant  défaut.  En  revanche,  les  symplômes 
hépatiques  sont  des  plus  évidents  :  légère  teinte  subictérique  des  téguments, 
ventre  ballonné,  troubles  digestifs  légers,  urines  urobiliques  et  un  peu  hautes 
en  couleur,  ou  faiblement  choluriques,  et  accompagnées  de  cholémie. 

Voilà  donc  un  contraste  absolu  entre  l'état  latent  de  la  cardiopathie,  qui  est 
cependant  la  vraie  cause  du  mal,  et  l'intensité  des  déterminations  hépatiques. 
La  circulation  générale  n'est  pas  troublée,  seule  une  rirrulation  locale  e.st 
enrayée. 

Et  c'est  bien  le  cœur  qui  a  retenti  sur  le  foie,  car  c'est  à  l'orifice  mitral,  et 
non  à  la  tricuspide,  que  l'on  trouve  un  souffle  systolique,  dont  souvent  les 
antécédents  du  malade  permettent  de  faire  remonter  l'origine  à  une  endocar- 
dite antérieure. 

C'est  là  le  degré  minimum,  l'ébauche  de  ce  que  Hanot  a  nommé  l'asystolie 
hépatique,  c'est-à-dire  la  localisation  exclusive  sur  le  foie  de  troubles  circula- 
toires d'origine  cardiaque. 

Mais,  bien  souvent,  les  accidents  sont  plus  graves,  c'est  la  grande  asystolie 
hépatique  que  l'on  observe.  Pas  de  symptômes  cardiaques  actuels,  aucun 
œdème  des  membres  inférieurs  ;  mais  un  gros  ventre  distendu  par  l'ascitc, 
avec  réseau  veineux  sous-cutané,  des  douleurs  sourdes,  ou  même  subaiguës, 
dans  la  région  hépatique  ;  un  foie  gros,  induré  et  lisse,  douloureux,  mesurant 
jusqu'à  20  centimètres  sur  la  ligne  mamelonnaire  ;  des  urines  rares,  sédimen- 
teuses,  rougeàtres,  chargées  d'urobiline  et  de  pigments  modifiés  ;  des  troubles 
digestifs  très  prononcés;  des  épislaxis,  des  stases  hémorroïdaires:  un  étal 
longestif  des  deux  bases  pulmonaires,  avec  râles  sous-crépilants  fins.  Voilà 
tout  le  tableau  d'une  affection  grave  d'un  parenchyme  hépatique. 

N'étaient  les  antécédents  endocarditiques  du  malade,  les  troubles  fonction- 
nels préalables  du  côté  du  cœur,  enfin  et  surloul  les  résultats  de  l'exploration 
cardiaque,  l'erreur  serait  difficile  à  éviter. 

Le  clinicien  ne  doit  donc  jamais  oublier  l'exislence  de  ces  formes  spéciales 
de  cardiopathie,  où  les  troubles  hépatiques  sont  initiaux  et  prédominants.  Bien 
souvent  c'est  par  une  tare  antérieure  du  côté  du  foie,  paludisme  ou  surtout 
alcoolisme,  que  s'explique  cette  localisation  élective. 

Comme  retentissement  secondaire  de  l'hyperémie  chronique  du  foie,  on  peut 
voir  évoluer  une  pleurésie  droite  avec  épanchement  ;  Bucquoy  a  montré  la  fré- 
(juence  de  cette  complication,  au  cours  des  cardiopathies. 

Quel  est  l'avenir  de  ces  cardio-hépatiques,  comment  vont  évoluer  ces  deux 
lésions  organiques  juxtaposées,  et  réagissant  l'une  sur  l'autre? 

Dans  les  cas  favorables,  l'hyperémie  passive  du  foie  n'est  que  passagère,  et 
cela  aussi  longtemps  que  la  tonicité  du  myocarde  peut  être  rétablie  ou  main- 
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lenue  à  un  degrc-  sufri>ianl.  C'est  l'étal  du  cœur  qui  décide  du  pronostic;  c'est 
par  le  cœur  que  meurent  les  malades. 

Mais  ils  peuvent  aussi  mourir  par  le  foie,  et  cela  par  deux  processus  tout 
(lifTérents. 

La  lésion  hépatique  peut  ne  pas  rester  simplement  congestive,  et  aboutir 
à  la  cirrhose  cardiaque  ilu  foie.  Le  grand  signe  clinique  est  alors  l'ascite,  une 
ascite  considérable,  se  reproduisant  rapidement  après  la  ponction,  accom- 
pagnée d'un  réseau  veineux  sous-cutané  ;  la  rate  est  peu  tuméfiée,  mais  le 
foie  reste,  en  général,  volumineux,  à  surface  lisse  et  indurée.  Les  membres  el 
la  face  s'émacient,  le  teint  devient  terreux  ou  subictérique,  avec  de  la  cyanose 
des  lèvres  et  des  pommettes.  Des  épistaxis,  parfois  des  hémorragies  intesti- 
nales, des  troubles  digestifs  persistants,  viennent  compléter  les  analogies  avec 
la  cirrhose  de  Laënnec. 

Ce  syndrome  cirrholique  terminal  peut,  du  reste,  faire  défaut  alors  que  le 
processus  hislologique  est  déjà  très  avancé;  il  ne  correspond  (|u'aux  phases 
ultimes  de  la  sclérose  cardia({ue  du  foie. 

Les  malades  tombent  peu  à  peu  dans  un  étal  de  cachexie  croissante;  leur 
nutrition  est  de  plus  en  plus  compromise,  des  troubles  cérébraux  et  pulmo- 
naires se  montrent,  les  reins  deviennent  à  leur  tour  insuffisants,  el  la  mort 
dans  le  marasme  est  le  terme  auquel  aboutit  cet  enrayemenl  progressif  de 
toutes  les  grandes  fonctions  organiques. 

Mais  une  autre  éventualité,  encon-  plus  rapidement  redoutable,  peut  venir 
abréger  la  maladie  :  c'est  Victère  grave  des  cardiaques.  Talamon  en  a,  le  pre- 
mier, donné  la  description  appuyée  sur  4  cas.  auxquels  un  autre  cas  de  Par- 
menlier  est  venu  s'adjointlre. 

Après  une  période  initiale  caractérisée,  pendant  quelques  jorurs,  par  de 
l'anorexie,  des  vomissements,  de  la  diarrhée,  une  perte  rapide  des  forces, 
l'ictère  apparaît,  et  alors  la  situation  s'aggrave  très  rapidement.  Les  urines 
tombent  à  ([uelques  centaines  de  grammes,  elles  sont  albumineuses,  pauvres 
en  urée,  chargées  d'urobiline  et  de  pigment  biliaire.  La  fièvre  apparaît,  sans 
guère  dépasser  âO",  parfois  même  c'est  de  l'hypothermie  que  l'on  observe.  La 
langue  se  sèche,  les  lèvres  et  les  narines  deviennent  fuligineuses.  En  même 
temps  que  cet  état  typhique  se  constitue,  apparaissent  des  troubles  cérébraux, 
subdélire  continu,  coma  vigil,  adynamie,  et  coma  terminal,  2  à  ."  semaines 
après  le  début  des  accidents. 

C'est  bien  là  le  tableau  atténué  des  ictères  graves  secondaires,  et  il  reste  à  se 
demander  pourquoi  cette  issue  de  la  maladie  est,  en  somme,  si  exceptionnelle. 
11  faut  admettre  que  l'hyperémie  passive  du  foie,  que  la  sclérose  même,  n'ont 
fait  que  préparer  le  terrain;  pour  que  le  syndrome  de  l'insuffisance  hépatique 
éclate,  il  faut  qu'un  nouveau  facteur  intervienne  :  «  Chez  les  cardiaques,  dit 
Parmentier,  l'ictère  grave  est  dû  soit  à  une  infection  à  porte  d'entrée  variable 
(plaie,  érysipèle,  sphacèie  du  pied,  angine  et  péricardile),  soit  aux  phénomènes 
vitaux  (infection),  ou  chimiques  (intoxication),  qui  se  passent  à  la  surface  du 
tube  digestif.  » 

Il  n'y  a  donc  pas,  à  proprement  parler,  un  ictère  grave  cardiaque,  mais  bien 
des  ictères  graves  citez  des  ea rdiaqties. 

L'anatomie  pathologique  vient  confirmer  ce  que  l'étiologie  et  la  clinique 
nous  ont  déjà  appris  sur  la  nature  du  foie  cardiaque. 

!)• 
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Le  foie  alleint  île  congestion  passive  est  gros  et  lourd;  son  poids  oscille 
entre  2000  et  5000  grammes;  son  bord  tranchant  s'émousse,  son  lobe  droit 
s'hypertropliie  souvent  beaucoup  plus  que  le  lobe  gauche. 

La  capsule  périhépa tique  est  épaissie,  fibroïde  par  places,  et  laisse  voir  un 
parenchyme  d'un  brun  violacé. 

Sur  les  surfaces  de  section,  on  voit  le  sang  veineux  sourdre  en  abondance, 
et  l'on  constate  que  le  tissu  du  foie  a  pris  un  aspect  tout  spécial,  qui  lui  a 
fait  donner  le  nom  de  foie  nmscnde. 

Comme  la  muscade,  en  effet,  le  parenchyme  hépatique  est  marbré,  bigarré 
de  petites  taches  brunes  et  jaunâtres.  Yienl-on  à  examiner  à  la  loupe  la  surface 
de  section,  on  voit  que  chaque  zone  foncée  a  pour  centre  une  veine  sus-hépa- 
tique, tandis  que  les  zones  claires  se  groupent  autour  des  espaces  portes. 

La  lésion  est,  du  reste,  loin  d'être  i)artout  au  même  degré:  en  général,  elle 
prédomine  dans  le  lobe  droit,  et  surtout  dans  les  régions  sous-capsulaires; 
elle  peut  aller  jusqu'à  rinfiilration  hémorragique,  l'infarctus  noir  du  foie. 

Quand  le  foie  est  devenu  scléreux.  sa  consistance  est  plus  ferme,  et.  sur  les 
coupes,  on  constate,  outre  l'aspect  muscade,  l'existence  de  zones  conjonctives 
d'un  gris  rosé,  de  répartition  très  variable.  Ici  encore,  c'est  au-dessous  de  la 
capsule  que  la  cirrhose  est  la  plus  avancée,  et  elle  s'y  montre  sous  forme  de 
grands  tractus  fibreux  se  continuant  avec  la  périhépatite.  ou  de  travées  annu- 
laires de  plus  ou  moins  grand  diamètre.  Mais  la  variabilité  régionale  des  lésions 
constitue,  encore  ici,  une  des  caractéristiques  du  foie  cardiaque. 

Histologiquement,  rien  de  plus  particulier  que  l'aspect  présenté  par  les 
coupes  un  peu  étendues  du  parenchyme  hépatique,  avec  divers  degrés  du  pro- 
cessus pathologique. 

1"  Dans  les  cas  où  la  lésion  est  encore  à  ses  débuts,  on  voit  la  stase  sanguine 
se  localiser  au  centre  des  lobules  hépatiques.  Chaque  veine  sus-hépatique  est 
entourée  d'une  petite  zone  de  capillaires  dilatés,  gorgés  du  sang:  cette 
erlmie  centro-lobulaire  se  prolonge  par  une  série  de  réseaux  divergents,  formés 
eux  aussi  par  des  capillaires  dilatés,  et  qui  vont  se  continuer  avec  des  irradia- 
tions analogues  provenant  des  autres  veines  sus-hépatiques  les  plus  proches. 
Toutes  les  veines  sus-hépatiques  occupent  ainsi  les  points  nodaux  de  ces  sortes 
de  mailles  télangiectasiques,  tandis  que  les  canaux  porto-biliaires  restent  au 
centre  des  îlots  de  parenchyme  ainsi  circonscrits. 

2°  Un  degré  de  pbis,  et  l'on  aura  les  lésions  du  foie  muscade  typique.  iMème 
ectasie  centro-lobulaire.  mais  plus  étalée,  plus  ditTuse;  les  cellules  hépatiques, 
comprimées  entre  les  capillaires  dilatés,  s'altèrent  à  leur  tour;  elles  s'aplatis- 
sent, s'allongent  parallèlement  aux  vaisseaux  radiés,  perdent  peu  à  peu  leur 
protoplasma  et  jusqu'à  leurs  noyaux,  s'infiltrent  de  granulations  graisseuses, 
ou  de  grains  de  pigment  hépatique.  Au  dernier  degré  de  ce  processus  d'atrophie 
trabéculaire,  les  parois  des  capillaires  dilatés  ne  sont  plus  séparées  ({ue  par  un 
tissu  vaguement  fibroïde,  pigmenté,  et  laissant  à  peine  reconnaître  çà  et  là 
(juelques  vestiges  de  celluh^s  hépatiques. 

Grâce  à  ce  remaniement  complet  du  parenchyme  hépatique,  l'aspect  des 
coupes  est  tout  à  fait  caractéristique;  à  un  faible  grossissement,  on  distingue 
une  série  d'îlots,  arrondis  ou  foliés,  dans  lesquels  les  trabécules  hépatiques 
sont  à  peu  près  saines,  et  chacun  de  ces  îlots  a  pour  centre  ou  pour  axe  un 
canal  porlo-biliaire:  entre  les  îlots,  et  les  délimitant  partout,  s'étend  le  réseau 
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jjrisàLre  des  zones  (ralrophie  Irabéculaire,  avec  les  veines  sus-liépaliques  siltiéos 
aux  points  notlaux. 

Le  loliule  hépatique  normal  est  donc  comme  renversé,  et  a  maintenant  pour 
centre  un  canal  porto-biliaire.  C'est  un  type  de  la  disposition  décrite  par 
Sabourin  sous  le  nom  très  heureux  de  foie  interverti. 

5"  A  cette  alro[>hie  Irabéculaire  sysléinati((ue  se  substitue  peu  à  peu  une 
lésion  encore  plus  |)rofonde,  la  rirr/iose  ctiriliniji/c  sus-/iépri/iqtfc.  et  c'est  sur  le 
même  terrain  qu'elle  évolue.  Sabourin  a  démontré  qu'autour  des  veines  sus- 
hépali(|ues  se  produit  une  périphlébite  scléreuse,  qui  enveloppe  les  trabécules 
en  voie  d'atrophie,  et  donne  aux  coupes  un  aspect  aréolaire  très  spécial. 

Suivant  que  tout  le  réseau  sus-hépaticiue  est  envahi,  que  la  lésion  se  can- 
tonne sous  la  capstde  d'envelop- 
pement du  l'oie,  ou  le  long  des 
grosses  divisions  sus-hépatiques, 
la  cirrhose  est  diffuse  et  à  pe- 
tites granulations,  ou  sous-cap- 
sulaire,  ou  à  larges  bandes 
fibreuses  circonsci-ivant  des  ter- 
ritoires plus  ou  moins  étendus 
de  parenchyme.  Mais  la  répar- 
tition topographique  reste  inva- 
riable, et  toujours  c'est  par  sa 
périphérie  que  le  lobule  biliaire 
est   attaqué  et   détruit,    et   cela 


l'u. 


—  Cii-rliose   rardiaque. 


si    nettement  que   Ion    peut    dire  ''°''^  granuleux  reUaclé.  Les  Iravoes  fibreuses  suivent  les 

.           .  grosses  veines  sus-hépatiques,  et  circonscrivent  des  ter- 

avec      Sabourin       ipic       «       toute  riloires  ayant  pour  centres  un  ou  plusieurs  espaces  porto- 

i'hisloire    de     H     "l'Ulde     bililire  l>iliaires.  autour  (lesquels  se  voit  uuezono  de  i>arenoliyme 

^  ,'           .  reste  sain,  et,  plus  en  dehors,  une  zone  d'eclasie  cypil- 

de     l'homme     est     inscrite    dans  laire.  (D'après  sabourin.) 

celle    des    foies    cardiaques     ». 

11  est  du  reste  très  douteux  que  la  congestion  passive  du  foie  puisse,  par  elle 
seule,  faire  de  la  cirrhose,  et  probablement  d'autres  conditions,  d'ordre  toxique, 
doivent  intervenir,  liées  aux  troubles  des  fonctions  digestives  et  gaslricpies 
(llayem).  à  l'alcoolisme,  etc.... 

Il  convient  d'ajouter  que  les  canaux  et  espaces  porto-biliaires  ne  restent  pas 
toujours  absolument  sains.  La  cirrhose  porto-biliaire  décrite  par  Handfield 
.loues,  par  W.  Legg,  par  Talamon,  existe  réellement  dans  certains  cas,  et 
relève  bien  d'une  périartérile. 

Mais  cette  lésion  artérielle  est  tout  à  fait  contingente,  subordonnée  aux 
conditions  d'alcoolisme,  de  goutte,  d'athéromasie,  que  peut  présenter  le  malade. 
Bien  loin  de  commander  l'évolution  du  [)roccssus  dans  le  foie  cardia(|ue,  cette 
périartérile  n'est  qu'accessoire  et  surajoutée. 

Dans  quelques-uns  des  cas  d'ictère  grave  terminal  chez  des  cardiaqui^s,  le 
foie  a  montré  l'aspect  macroscopique  et  les  lésions  histologi(iues  de  ratro[ihie 
jaune  aiguë.  Celles-ci  peuvent  faire  défaut  (Parinentier),  et  l'analyse  chimiciue 
du  foie  montrerait  seule  alors  combien  sont  plus  profondes  qu'on  ne  le  croirait 
les  lésions  du  proto|)lasma  liépati(pie. 

L'histoire  anatoiuique  des  loitîs  cardiaques  est  donc  niaiiiLenant  à  peu  près 
complète;  elle  nous  donne  le  plus  bel  exemple  d'une  maladie  primitivement 
locale  (la    lésion    valvulaire)   propagée  par  voie  anatomiipie.  d'un  de  ces  pro- 
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cessus  complexcg.  où  s'entrelacent  les  effets  d'aclion  et  de  réaction  réciproque. 

Mêmes  relations  intimes,  au  point  de  vue  du  pronostic,  entre  le  foie  et  le 
cœur,  même  subordination  alternative  des  deux  viscères  l'un  à  l'autre. 

Tant  que  le  foie  n'est  que  congestionné,  el  cela  par  poussées  inlermittenlcs 
et  peu  durables,  c'est  le  cœur  qui  donne  la  clef  du  pronostic,  qui  donne  égale- 
ment les  indications  du  traitement. 

Sous  rintlucnce  d'une  simple  purgation.  du  repos,  du  régime  lacté,  de 
quelques  doses  de  digitale,  on  voit  les  accidents  disparaître;  les  urines  rede- 
viennent abondantes,  le  pouls  se  régularise  et  se  ralentit,  les  œdèmes  dispa- 
raissent, le  foie  reprend  ses  dimensions  normales. 

Si  les  lésions  sont  plus  anciennes  et  plus  profondes,  le  foie  devient  un  des 
facteurs  de  gravité  de  la  cardiopathie,  et  comporte  des  indications  thérapeu- 
tiques spéciales.  Le  régime  lacté  sera  institué  dans  toute  sa  rigueur,  on  appli- 
quera sur  le  foie  des  ventouses  sèches  ou  même  scarifiées,  des  vésicatoires,  on 
recourra  aux  purgatifs  drastiques  répétés,  ou  au  calomel,  en  môme  temps  que 
par  la  digitale,  ou  la  caféine  à  haute  dose,  on  essayera  de  relever  la  tonicité 
cardiaque. 

Enfin,  le  foie  peut,  au  point  de  vue  du  pronostic  comme  du  traitement, 
revendiquer  la  première  place;  la  paracentèse  abdominale  répétée  dans  la  cir- 
rhose cardiaque,  l'antisepsie  intestinale  dans  l'ictère  grave  terminal,  répon- 
dent à  des  indications  d'importance  majeure. 

11  ne  faut  donc  jamais  perdre  de  vue  l'état  du  foie  chez  les  cardiaques:  tout 
ce  qui  pourrait  avoir  une  influence  fâcheuse  sur  la  glande  hépatique,  l'alcoo- 
lisme notamment,  doit  être  chez  eux  sévèrement  proscrit. 


CHVIMTR!:    Mil 
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Nous  connaissons  déjà  un  grand  groupe  des  suppurations  de  la  glande  hépa- 
tique, les  abcès  biliaires,  angiocholitiques,  disséminés,  ou  agminés  en  forme 
d'abcès  aréolaires.  Il  nous  reste  à  étudier  les  abcès  du  foie  dits  métastatiques, 
et  les  grands  abcès  ou  abcès  tropicaux. 


I 

Les  abcès  métastatiques  du  foie  correspondent  aux  localisations  hépatiques 
des  pyémies,  et  reconnaissent  ainsi  les  mêmes  conditions  éliologiques  que 
celles-ci,  qu'il  s'agisse  de  pyémies  chirurgicales,  consécutives  aux  traumatismes, 
aux  fractures  compliquées,  aux  plaies  de  tète,  aux  interventions  opératoires 
septiques;  qu'il  s'agisse  de  septicémie  des  femmes  en  couche,  ou  de  septicé- 
mies médicales  telles  que  celles  qui  peuvent  compliquer  la  fièvre  typho'ide,  les 
varioles  graves,  les  endocardites  ou  aorlites  infectieuses,  les  pneumonies  sup- 
purées  (Jaccoud):   les  abcès  pyémiques  du  foie  reconnaissent  toujours,  dans 
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ces  difl'érents  cas,  même  palhogénie,  et  répondent  an  même  type  analomique 
et  clinique. 

Les  microbes  pyogènes,  introduits  dans  la  circulation  sanguine,  arrivent  au 
l'oie  par  l'artère  hépatique,  el  vont  se  greffer  là  où  le  sang  circule  le  plus  len- 
tement, dans  les  capillaires  radiés  des  lobules.  Ils  y  forment  de  minuscules 
embolies  microbiennes,  et  provoquent  par  leur  action  de  contact  et  de  sécré- 
tion toxique  ime  double  réaction  locale  :  gonflement  et  prolifération  de  l'en- 
dothélium  vaseulaire,  el,  d'autre  |Kut.  précipitation  de  fibrine  granuleuse,  stase 
leucocytique,  oblitération  de  la  lumière  du  vaisseau. 

Bientôt,  les  éléments  du  caillot  infectieux  subissent  la  fonte  par  peplonisa- 
tion,  dégénérescence  granuleuse:  au  contact  du  petit  abcès  en  miniature,  les 
cellules  hépatiques  se  nécrosent  de  proche  en  proche  et  se  détruisent.  L'abcès 
pyémique  est  formé,  avec  sa  configuration  sphérique,  sa  multiplicité  due  au 
grand  nombi'e  des  embolies  microbiennes  simultanées. 

L'examen  bactériologique  montre  que,  le  plus  souvent,  l'agent  pyémique  est 
le  streptocoque  pyogène,  parfois  l'un  des  staphylocoques  blanc  ou  doré. 

La  voie  arb-rielle  n'(?st  pas  la  seule  par  laquelle  les  germes  puissent  aborder 
le  foie,  et,  dans  ses  recherches  sur  la  septicémie  puerpérale,  F.Widal(')  a  mon- 
tré que  les  abcès  pyémiques  des  femmes  en  couche  naissaient  autour  des  veines 
sus-hépatiques.  Le  nodule  infectieux  endophlébitique  envahit  bientôt  les 
couches  externes  de  la  veine,  et  forme  un  abcès  péri-su.s-hépatique  qui,  à  sa 
périphérie,  tend  à  envahir  les  capillaires  radiés  des  lobules  voisins,  le  tissu 
périportal  restant  indemne. 

Les  microbes  peuvent  donc  remonter  vers  le  foie  le  courant  sanguin,  s'en- 
gager, par  une  marche  rétrograde,  dans  les  veines  sus-hépatiques,  et  cela  du 
fait  de  l'asthénie  cardiaque,  et  de  la  stase  veineuse  qui  en  est  la  conséquence. 

Le  fuir  pyéutiqifc  est  un  l'oie  gros,  mou,  Irialile,  sur  la  surface  brunâtre 
duquel  se  détache  en  légère  saillie  une  série  de  pc^tits  nodules  miliaires,  d'un 
jaune  opaque,  et  pouvant  par  leur  conflueTice  former  des  noyaux  du  vohune 
d'un  pois.  Ces  petits  abcès  sont  toujours  multiples,  fermes  au  déi)ul,  ramollis 
plus  lard  à  leur  centre:  siir  les  surfaces  de  section  du  foie  on  les  retrouve  avec 
les  mêmes  caractères  que  sous  la  capsule  d'enveloppe.  Leur  contenu  est  formé 
d'un  [)us  jaunâtre,  crémeux  ou  demi-concrel.  A  leur  périphérie,  le  tissu  hépa- 
tique est  hyperémié,  et  d'un  rouge  brun. 

Suivant  que  l'infection  pyogène  s'est  faite  d'un  seul  jet,  on  par  une  série  de 
petites  inoculations  successives,  on  trouve  des  abcès  tous  du  même  âge,  ou 
différents  de  volume  el  d'aspect. 

Cliniquement,  on  voit  se  dérouler  deux  séries  de  symptômes.  Signes  de  pyé- 
mie,  tout  d'abord,  avec  les  grands  frissons  irréguliers  suivis  d'hyperlliermie: 
soudaine  et  de  défcrvescence  non  iiii>iris  brus([ue,  les  sueurs  profuses,  l'amai- 
grissement rapide,  le  teint  blême  et  terreux,  la  production  parfois  de  suppu- 
rations multiples,  sous  les  téguments,  dans  les  viscères,  dans  les  jointures. 
Puis  la  localisalion  hépatique  se  produil,  et  alors  le  foie  devient  gros,  doulou- 
reux dans  sa  profondeur  ou  superficiellemenl,  suivant  (pi'il  y  a  on  non  de  la 
périhépalite,  ])arfois  inégal  et  comme  bosseli'-.  l'Ji  inêiiie  lenqis.  les  conjonc- 
lives  el  les  [(''gumeids  jannissenl .  les  urines  cniilii'uuenl    du  |iiguu'nl    biliaire  el 

{')  F.  W'iu.vL.  Élude  sur  iiiiferlion  pucriirritlc.  Tliose  de  Paris,  188!),  p.  iO. 
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de  rurobilino:  IT-lal  ircnéral  devient  de  plus  en  plus  adynamiquc.  et  h-  malade 
meurt  avec  létal  typhiijue  des  septicémies  graves. 

Les  abcès  pyémiques  du  foie  ne  forment  aussi  que  l'un  des  traits,  l'un  des 
plus  importants  il  est  vrai,  du  tableau  clinique  de  l'infection  jiurulente,  et  avec 
celle-ci,  malheureusement,  ils  partaient  la  même  gravité  de  pronostic,  la 
même  inefficacité  de  traitement. 

Les  progrès,  chaque  jour  plus  répandus,  de  l'antisepsie  chirurgicale  et  obsté- 
tricale ont,  du  reste,  l'ait  de  cette  lésion,  autrefois  si  banale,  une  véritable  rareté. 


II 

Les  grands  abcès  du  foie  ont  été  souvent  étudiés  sous  le  nom  d'abct's 
Iropicaux.  C'est  qu  en  clVel  ils  sont  aussi  fréquents  dans  les  climats  chauds 
qu'exce|itionnels  dans  nos  pays  tempérés.  Ils  forment  un  des  grands  chapitres 
de  la  pathologie  exotique  des  pays  cliauds,  et  leur  étude  a  donné  lieu  à  de 
nombreux  travaux  que  nous  rappellerons  chemin  faisant.  Un  des  points  les  plus 
spéciaux  de  l'histoire  des  grands  abcès  du  foie,  c'est  leur  étiologie:  elle  nous 
fournira,  dès  l'abord,  des  données  pathogéniques  précieuses .  L'ouvrage  si 
complet  de  Kelsch  et  Kiener(')  nous  servira  de  guide. 

1"  L  abcès  du  l'oie  existe  avec  une  fi-équence  toute  spéciale  dans  les  pays 
chauds,  et  surtout  dans  les  zones  dites  Iropiiales.  Commun  d(''jà  en  Algérie,  en 
Égvpte.  en  Syrie,  il  le  devient  encore  bien  plus  dans  les  Indes.  la  Cochinchine, 
le  Tonkin,  certaines  régions  de  r.Vfri(]ue.  le  Sénégal  en  particulier  qui  en  est 
comme  la  terre  classique.  Dans  ces  divers  foyers  endémiques,  d'intensité 
variable,  l'hépatite  suppurée  frappe  de  préférence  l'Européen,  tandis  que  les 
races  indigènes  semblent  y  jouir  d'une  sorte  d  immunité.  A  liombay,  le  chiffre 
des  décès  par  hépatite,  rapportés  à  la  mortalité  générale,  est  de  7,  8  :  :  KiO,  à 
l'hôpital  Européen,  et  de  5  :  :  100  à  l'hôpital  Indien. 

L'acclimatement  constitue  un  facteur  étiologique  important,  cl  l'abcès  hépa- 
tique menace  surtout  l'Européen  à  deux  moments  de  son  séjour  exotique  :  au 
début,  alors  qu'il  n'est  pas  acclimaté,  et  ne  s'adapte  pas  encore  aux.  nécessités 
hygiéniques  qu'impose  le  séjour  dans  les  pays  chauds;  el  plus  tardivement, 
alors  qu'éprouvé  par  une  résidence  déjà  ancienne  l'organisme  se  défend  mal 
contre  les  causes  pathogènes.  D'après  une  statistique  de  Thévenot  pour  le 
Sénégal,  en  1857,  le  pourcentage  des  décès  par  hépatite  .suppurée  aurait  été  de 
1  ]iour  ."j^dll  hommes  ayant  de  '2  h  18  mois  de  séjour,  el  de  I  pour  -''211(1  hommes 
ayant  de  '2  à  7  ans  de  résidence. 

Les  changements  brusques  de  climat,  même  pour  revenir  dans  des  pays 
tempérés,  peuvent  provoi[uer  ou  hâter  l'évolution  de  l'abcès  ilu  foie  chez  l'Eu- 
ropéen rapatrié.  Les  dernières  guerres  coloniales  n'en  ont  fourni  que  trop 
d'exemples. 

2°  Mais,  en  géographie  comme  en  histoire  médicale,  l'hépatite  •suppurée  n'a 
ni  foyers  endémiques  ni  épidémies  qui  lui  soient  propres,  où  elle  a|iporaisse  à 
l'état  isolé  el  aubuiome. 

(')  Kelscii  i'I  l\ir.M;i!.  Maladies  des  pays  chwds.  Paris,  1889,  p.  \K. 
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Les  conditions  climal(''i'i((U(>s  soni  donc  impuissantes,  par  elles  seules,  à  en 
provociuer  réclosion;  il  faut  y  joindre  une  autre  cause  plus  r^pcrifique,  et  c'est 
ce  qu'ont  bien  senti  les  nomi)reux  oliservaleurs  français  ou  anglais  (|ui  oui 
étudié  la  maladie. 

Déjà  J.  Larrey,  dans  les  campagnes  d'Egypte  et  de  Syrie,  l'aisait  à  côté  de 
l'action  thermique  une  large  place  aux  fatigues  excessives  des  hommes  en 
expédilion,  aux  excès  alcooliques,  à  la  sujipression  de  la  Iranspirafion  par  le 
passage  bruscjue  du  chaud  au  froid. 

En  1828,  aux  Indes,  Annesley  ajoute,  à  ces  causes  multiples  et  en  somme 
assez  banales,  l'action  des  troubles  de  la  sécrétion  biliaire,  de  la  dyspepsie  chro- 
nique, de  la  constipation  habituelle.  Le  miasme  paludéen  intervenant  à  son 
tour,  la  dysenterie  et  l'abcès  du  foie  ap]jaraissent,  non  par  une  coïncidence 
fortuite,  mais  comme  une  maladie  complexe  reconnaissant  même  pathogénie, 
et  où  l'affection  intestinale  et  l'affection  hépatique  s'engendrent  et  se  com- 
mandent à  tour  de  rôle.  Le  grand  mérite  de  cette  théorie  de  la  dijucnlcrie  hépa- 
li(/ue,  comme  disait  Annesley,  c'est  d'avoir  montré  pour  la  première  fois  les 
affinités  si  intimes  qui  unissent  les  deux  affections. 

Avec  la  conquête  de  l'Algérie,  de  nouveaux  documenis  sont  recueillis,  et 
Haspel,  en  1850,  part  de  la  notion  des  conslilulions  saisonnières  pour  attribuer 
à  la  malaria  le  rôle  pathogénique  prépondérant,  tliéorie  dont  Jacquol  moritrail, 
quelques  années  plus  lard,  linsufrisance. 

C'est  dans  le  sol  lui-même  ([ue  Dulroulau  va  chercher  les  causes  de  la  coïn- 
cidence ([u'il  reconnaît  entre  la  dysenterie  et  l'hépatite,  et  il  adnu^l  (ISCiS)  (pie, 
si  partout  les  deux  maladies  coexistent,  c'est  <|u'elles  émanent  il'un  même  prin- 
cipe infectieux,  d'origine  telluritpie. 

ô"  Ce  rapport  do  cause  à  cflVI  ipii  unit  la  dysenterie  à  l'abcès  du  l'oie  est 
profondément  vrai,  et  Kelsch  et  Kicm  r  en  ont   donné  l'ample  déuionsiralion. 

Partout  les  deux  endémo-épidémies  déi  rixcnl  une  courbe  parallèle,  l'hépa- 
tite suivant  avec  un  léger  retard,  et,  dans  toutes  les  latitudes,  les  inlluences, 
qui,  comme  la  guerre,  la  famine,  déterminent  une  recrudescence  é|Mdi''niiipi(î 
de  la  dysenterie,  font  naître  de  même  les  hépatites. 

Ce  (jui  est  encore  plus  signilicatif,  c'est  la  fréquence  de  la  dysenterie;  chez 
les  sujets  atteints  d'abcès  du  foie.  Sur  ,114  cas  complets,  réunis  par  Kelsch  et 
Kiener,  il  y  avait  '268  fois  coïncidence;  de  dysenterie,  soit  85,5  pour  tOO.  Plus, 
dans  un  pays,  est  grave  la  dysenterie,  plus  elle  tend  à  y  passer  à  la  chronicité, 
et  plus  les  abcès  du  foie  y  sont,  eux  aussi,  graves  et  multipliés. 

Ce  lien  pathogénique  des  deux  alïeclions  est  capital;  ou  jxMurait  presque 
dire  f[ue  l'abcès  du  foie  marche  dans  ronibi'c  de  la  dyscnlei'ie,  cl,  dans  les  cas 
de  diagnoslic  hi'patique  douteux,  la  notion  d'une  ilyscnterie  aiih-ci-dcnle  a  une 
val(;ur  sur  laquelle  on  ne  saurait  trop  insister. 

Cela  est  vrai  même  quand  la  dysenlerie  a  eu  lien  lungtemjis  a\aMl  la  locali- 
sation hépatique,  l'a  précédée  parfois  de  (i,  S  cl  III  ans.  Ces  abci'^i  ili/^n'iilérii/if  ■•< 
lardifti  (E.  Josserand)  peuvent  souvenl.  par  leur  marche  leide  et  torpide,  leur 
ouverture  fréquente  dans  les  bronches,  l'eMal  Av  cacliexie  fc-brilc  qui  les  accom- 
pagne, simuler  la  lulierculose  pulmonaire. 

i°  ('omnicnt  cl  pourquoi  celte  coïncidence;  des  deux  maladiesV  S  agit-il  d'un 
double  ellel  dune  nièuie  cause,  ou  l'une  de  deux  alVeclions  comniand(!-l-elle 
1  "au  Ire? 
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A  celle  question  Budd  avait  répondu  dès  1845.  S'inspiranl  des  expériences  de 
(Iruveilhieripii  avait  pu  chez  le  chien,  en  injectant  du  mercure  dans  la  veine  rné- 
saraïc|ue,  produire  de  petits  abcès  emholiques  du  foie,  Budd  admit  que  l'abcès 
hépatique  était  toujours  secondaire  à  la  dysenterie,  non  par  phlébite  portale 
puis(iue  celle-ci  fait  défaut,  mais  par  transport  direct  jusqu'au  foie  des  prin- 
cipes septiques  absorbés  au  niveau  des  ulcérations  dysentériques  de  l'intestin. 

Cette  théorie  de  Budd  s'applique  parfaitement  aux  notions  modernes  sur  l'in- 
fectiosité  de  la  dysenterie,  sur  la  production  de  toxines  intestinales  qui  en  est 
la  conséquence.  Nous  aurons  à  y  revenir. 

Ainsi  l'abcès  hépatique  des  pays  chauds  paraît  dans  la  majorité  des  cas  recon- 
naître comme  cause  spéci/îquc  la  dysenterie,  comme  raHsrs  acljin'antfs  les  con- 
ditions ambiantes  de  température,  d'endémie,  d'épi(h'mie. 

Comme  omises  prédisposa nt ex  interviennent  les  questions  de  race,  d'acclima- 
tement, d'ancienneté  de  résidence,  de  changement  brusque  de  climat  dans  un 
sens  ou  dans  l'autre. 

Enfin,  une  série  de  causi's  occasioniK'lli's  peuvent  achever  de  conditionner 
le  déterminisme  étiologique,  telles  que  l'action  du  froid,  surtout  dans  les  nuits 
si  brusquement  fraîches  des  pays  chauds,  le  surmenage,  les  traumatismes,  l'ali- 
menlation  trop  copieuse  ou  trop  épicée,  l'alcoolisme  surtout.  Sachs,  en  1876,  a 
nsisté  sur  le  rôle  capital  de  l'alcool,  comme  cause  d'appel  pour  l'abcès  dysenté- 
rique du  foie,  et  cette  notion  doit  être  à  la  base  de  l'hygiène  prophylactique  des 
pays  chauds.  L'alcool  intervient  probablement  ici,  comme  dans  toute  la  patho- 
logie hépatique,  par  son  action  irritante  directe  sur  la  glande  biliaire:  il  pré- 
pare le  terrain  pour  l'ensemencement  infectieux. 

Ajoutons  qu'avant  d'éliminer,  par  l'examen  macroscopique,  l'origine  dysen- 
térique d'une  hépatite  suppurée,  il  faut,  dit  Moxon,  faire  un  examen  minutieux, 
et  après  lavage,  de  tout  l'intestin. 

Même  avec  l'enquête  la  plus  consciencieu.se,  il  n'en  reste  pas  moins  un 
certain  nombre  d'hépatites  tropicales  qui  semblent  indépendantes  de  toute 
dysenterie  antérieure  ou  concomitante.  Faut-il  les  attribuer  seulement  à  l'en- 
semble des  causes  secondaires  citées  plus  haut,  ou  ne  peut-on  admettre  que  le 
germe  dysentérique  n'a  fait  (jue  traverser  la  muqueuse  intestinale  sans  s'y 
fixer?  Cette  dernière  hypothèse  pourrait,  par  analogie,  se  réclamer  de  ces  faits 
récents  de  septicémie  par  le  bacille  d'Eberth  sans  ulcérations  lyphoidiques  de 
l'intestin  grêle. 

Quant  à  incriminer,  comme  on  l'a  fait  souvent  en  pareil  cas,  la  malaria,  et 
à  lui  demandtM-  l'origine  des  abcès  tropicaux  que  ne  motive  pas  une  dysenterie 
antérieure,  c'est  chose  aujourd'hui  bien  difficile.  Déjà  l'étude  de  la  distribution 
géographique  des  deux  maladies  établit  entre  la  fièvre  paludéenne  et  l'abcès  du 
foie  une  démarcation  bien  nette  ;  que  de  régions  désolées  par  la  malaria,  en 
Italie,  en  France,  à  la  Guyane  même,  où  l'hépatite  est  exceptionnelle!  Et  puis 
ce  que  Laveran,  et  de  nombreux  observateurs  après  lui,  nous  ont  appris  des 
hématozoaires  du  paludisme,  ne  nous  les  montre  jamais  doués  de  propriétés 
pyogènes;  ils  ne  sont  aptes  qu'à  provoquer  des  réactions  d'inflammation 
épithélialc  ou  de  sclérose. 

L'étiologie  paludéenne  de  certaines  hépatites  suppurées  a  été  cependant 
encore   récemment    admise    par   Tomaselli  ('),    dans  i)    cas  observés   chez   des 

(')  A.  Tomaselli.  Ca:-.  >lcyli  Osiicdall.  -ili  niar'.s  IStilt. 
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Italiens  indemnes  de  toute  dysenterie.  Le  foie  déjà  lésé  par  le  iialiidisme  serait 
plus  apte  qu'un  autre  à  subir  les  effets  d'une  greffe  pyogène. 

L'étiologie  des  abcès  hépatiques  de  nos  pays  est  souvent  très  obscure. 

La  dysenterie  n'intervient  ici  qu'à  titre  exceptionnel,  et  cela  non  dans  les  cas 
sporadiques,  mais  dans  certaines  épidémies  seulement,  alors  que  sa  virulence, 
ordinairement  si  atténuée  dans  nos  climats,  semble  s'exalter  et  se  rapprocher 
de  ce  qu'elle  est  dans  les  pays  chauds. 

En  dehors  des  cas  d'origine  traumatique.  ce  que  l'on  trouve  le  plus  souvent, 
c'est  une  affection  ulcéreuse  de  la  muqueuse  digestive  :  ulcérations  gastriques, 
comme  Andral,  Louis,  Murchison  en  ont  rapporté  des  exemples:  typhlites, 
appendicites,  souvent  dues  à  la  jirésence  d'un  corps  étranger. 

L'appendicite,  en  particulier,  intervient  dans  un  nomlire  de  cas  assez  considé- 
rable pour  que  Dieulafoy(')  ait  pu  décrire  le  foie  appendlnilah-e.  Les  ulcéra- 
tions tuberculeuses  de  l'intestin  restent  en  dehors  de  cette  éliologie,  probable- 
ment à  cause  des  oblitérations  vasculaires  qu'elles  déterminent. 

Entre  ces  lésions  gastro-intestinales  et  l'abcès  hépati(jue,  la  veine  porte  sert 
à  coup  sûr  de  canal  vecteur,  qu'il  y  ait  ou  non  pyléphlébite  constatable. 

Quant  à  la  fièvre  typhoïde,  elle  n'intervient  que  rarement,  et  récemment 
Cassulo  (')  ne  citait  que  27  cas  d'hépatites  suppurées  consécutives  à  la  dothié- 
nentérie,  parmi  lesquels  à  titre  de  grande  rareté  il  faut  citer  un  fait  de  Rem- 
linger,  de  grand  abcès  du  foie  d'origine  typhoïdique,  contenant  à  l'étal  de 
pureté  un  bacille  d'Eberth  non  virulent. 

Ajoutons  que,  même  dans  nos  climats,  les  abcès  dus  aux  causes  que  nous 
venons  de  passer  en  revue  peuvent  être  de  grands  abcès,  comparables  comme 
volume  aux  abcès  tropicaux.  Ainsi,  dans  un  cas  de  Netter,  un  abcès  hépatique 
consécutif  à  une  appendicite  ulcéreuse  causée  par  une  épingle  contenait 
il  litres  d'un  pus  fétide  et  jaunâtre,  et  d'autres  abcès  moins  volumineux 
existaient  à  côté  de  cette  vaste  poche  purulente. 

Ouanl  aux  causes  individuelles  générales,  elles  méritent  aussi  une  place  dans 
l'étiologie  des  hépatites  suppurées. 

Avant  l'adolescence,  rareté  extrême  des  abcès  hépatiques,  si  bien  que  c'est 
presque  à  titre  de  curiosité  j)ath()logiquc  qu'on  peut  citer  un  cas  de  Husche  ("') 
qui  vit  trois  abcès  évoluer  et  guéi'ir  chez  un  nourrisson  de  trois  mois  et  demi, 
probablement  par  phlébite  de  rameaux  terminaux  de  la  veine  ombilicale.  Clhez 
les  enfants,  l'abcès  du  foie  est  très  rare,  et  Slaughter  (')  n'a  pu  en  trouver 
publiés  que  56  cas,  dans  5  desquels  la  lombricose  paraissait  pouvoir  être  mise 
en  cause.  Le  maximum  de  fréquence  se  trouve  chez  les  adultes,  entre  vingt- 
cinq  et  trente-cinq  ans.  Dans  la  vieillesse,  la  maladie  redevient  exceptionnelle. 

Au  point  de  vue  du  sexe,  la  femme  semble  moins  ([ue  l'homme  exposée  à 
l'abcès  hépatique,  probablement  à  cause  des  moindres  fatigues  f[u'elle 
supporte,  et  de  la  plus  grande  rareté  chez  elle  des  excès  alcooliques  et  des 
écarts  de  régime. 

Les  lésions  de  Ihépalilc  suppurée  sont  très  conq)lexes,  suivant  le  point 
auquel  elles  sont  arrivées  de  leur  évolution,  suivant  aussi  leur  nature.  On  peut, 
avec  Kelsch  et  Kiener,  distinguer  deux  catégories  de  faits. 

{')  G.  Diei;l,\i-ov.  Clinique  de  Vllùlel-Dieu.  t.  II,  1800,  p.  Uu. 

(-)  Cassuto.  Les  abcès  du  foie  d'origine  li/phique.  Thèse  de  Paris,  l'.tOl. 

(=)  HusciiE.  Berl.  Klin.   Woch..  1880,  ii»  39. 

(*)  H. -M.  Slaioiitep.  l'ii-yinia  Med.  Monthb/,  I80r),  p.  7-i'2. 
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A.  Les  grands  abci-s,  ou  abcès  phlegnwneiix,  présentent  le  grand  caractère 
d'être  le  plus  souvent  uniques;  dans  les  trois  quarts  des  cas,  ce  sont  des  abcès 
soiHaires.  Ils  naissent  dans  la  profondeur  même  de  la  glande,  dans  ses  régions 
centrales,  et,  d'après  Rendu,  dans  les  deux  tiers  des  cas  c'est  le  lobe  droit 
qu'ils  occupent,  et  de  préférence  la  face  convexe. 

Avant  que  l'abcès  soit  formé,  on  trouve  le  parenchyme  hépatique  gorgé  de 
sang,  ramolli  et  friable,  d'un  brun  noirâtre  parfois  presque  ecchymotique.  Si 
la  mort  survient  pendant  cette  phase  présuppurative,  on  constate  déjà  un 
foyer  plus  ou  moins  vaste  de  ramollissement  grisâtre,  qui  semble  dû  à  l'ex- 
pansion centrifuge  du  processus,  plutôt  qu'à  la  coalescence  de  plusieurs  îlots 
inflammatoires. 

Le  raclage  des  parties  mortifiées  montre  des  cellules  hépatiques  détruites, 
dont  le  noyau  ne  se  colore  plus,  dont  le  protoplasma  est  en  pleine  nécrobiose 
granulo-graisseuse  ou  alrophique:  des  granulations  graisseuses  libres;  une 
infiltration  leucocytique  abondante,  qui  dissocie  les  trabécules  et  envahit  les 
espaces  interlobulaires. 

Si  l'évolution  plus  lente  permet  à  l'abcès  de  se  constituer,  on  voit  celui-ci  se 
ramollir  à  son  centre,  s'isoler  au  sein  dune  zone  rouge  sombre  dliyperémie. 

La  jKiroi  de  l'abcès  est  d'abord  anfractueuse,  et  donne  insertion  à  de  nom- 
breuses villosilés.  à  des  filaments  fibro-vasculaires  ramifiés.  Puis,  peu  à  peu, 
les  parois  se  détergent,  une  véritable  membrane  pyogénique  s'organise,  lisse 
et  molle,  à  structure  embryonnaire.  C'est  cette  membrane  qui,  dans  le  pro- 
cessus de  guérison.  se  transforme  en  tissu  fibreux  rétractile,  en  cicatrice 
ulcéreuse,  déprimée,  étoilée.  parfois  presque  linéaire. 

Si,  au  contraire,  la  suppuration  se  renouvelle  longtemps,  à  la  suite  des 
ouvertures  fistuleuses  par  exemple,  la  paroi  pyogénique  se  transforme  en  une 
cof[ue  de  plus  en  plus  épaisse,  rigide,  lardacée  et  grisâtre.  Dès  que  l'abcès  se 
remplit,  les  parois  inextensibles  de  la  poche  résistent.  1  ouverture  fistuleuse  se 
reproduit  par  une  sorte  de  déhiscence  périodique,  et  l'on  a  vu  de  vieux  abcès 
se  vider  ainsi  jusqu'à  vingt-quatre  fois  et  plus  par  déhiscence  spontanée. 

Le  contenu  des  grands  abcès  solitaires  du  foie  est  d'aspect  très  variable  : 
parfois  c'est  du  pus  véritable  qu'on  trouve,  phlegmoneux,  gluant,  blanc  ou 
jaunâtre,  ou  d'un  jaune  verdàtre  quand  il  est  coloré  par  la  bile.  D'autres  fois 
il  est  plus  séreux,  comme  grumeleux,  et  peut  contenir  des  masses  caséeuses 
que  l'examen  histologique  montre  formées  de  cellules  hépatiques  nécrosées. 
Dans  ces  vieux  abcès,  les  leucocytes  sont  granulo-graisseux,  et  l'on  trouve  à 
côté  d'eux  des  gouttelettes  de  graisse,  et  des  cristaux  incolores,  allongés,  en 
forme  de  parallélogramme,  sur  la  valeur  desquels  Netter(')  a  appelé  l'at- 
tention. 

Mais  il  est  un  autre  contenu,  bien  ])lus  trompeur,  des  abcès  hépatiques.  Ce 
n'est  plus  du  pus  que  l'on  en  relire,  mais  une  bouillie  grumeleuse,  épaisse, 
d'un  brun  rougeàlre  et  comme  rouillé,  ou  même  couleur  franchement  chocolat. 
Cette  purée  rougeâtre,  sauce  d'anchois,  teintée  par  le  sang  épanché  dans  le 
fover  de  l'abcès,  se  prend  rapidement  à  l'air  en  une  masse  couenneuse  et 
brunâtre. 

Dans  un  cas  que  j'ai  observé  d'abcès  dysentérique  ouvert  dans  les  bronches, 
la  première  vomique  très  abondante  eut  les  caractères  que  je  viens  d'indiquer; 

(')  Netter.  Bull.  Soc.  méd.  des  hûji.,  1890,  p.  fiJO. 
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les  déhibcences  ullérieures  ne  firent  évacuer  que  des  craehals  visqueux,  lie  de 
vin  ou  rouge  sombre,  et  très  comparables  aux  crachats  hémoploïques  de  Tapo- 
plcxie  pulmonaire.  On  comprend  toute  l'importance,  au  point  de  vue  du 
diagnostic,  de  ces  fistules  broncho-hépatiques  simulant  l'infarctus  hémoptoïque 
du  poumon. 

L'abcès  iiépoti(pie,  une  Cois  formé,  se  développe  par  un  processus  assez 
régulièrement  cenirifuge,  creuse;  de  plus  en  plus  le  lobe  où  il  a  pris  naissance, 
et  peut  arriver  à  contenir,  dans  une  seule  poche  énorme,  jusqu'à  i  et  5  litres 
de  pus.  Il  semble  s'agrandir  moins  par  sécrétion  pyogénique  que  par  nécrose 
cenirifuge  de  ses  parois,  plus  rarement  par  la  confluence  de  foyers  abcédés 
voisins. 

L'augmentation  considérable  de  volume  du  foie  est  le  corollaire  presque 
oliligé  de  ces  vastes  collections  hépati(pies,  et  si,  sur  un  total  de  101  cas, 
Rouis  n'a  trouvé  que  55  fois  le  foie  augmenté  de  volume,  tandis  qu'il  était 
')  fois  diminué  et  05  fois  normal,  c'est  que  la  seconde  variété  des  abcès  hépa- 
liiiues  diffère,  à  ce  point  de  vue,  totalement  de  la  première. 

y.  Les  (tbcùii  /tùreiix  (Kelsch  et  Kiener)  sont  de  petils  ahrè:<  luultqiles.  Leur 
volume  oscille  entre  celui  d'une  noisette  et  d'un  œuf  de  pigeon,  leur  nombre 
varie  de  5  à  12,  \a  parfois  même  bien  au  delà. 

Ces  abcès  forment  de  petites  nodosités  sphéroïdales,  blanchâtres,  fermes 
comme  des  gommes  syphilitiques,  et  ramollies  à  leur  centre  seulement. 

Le  pus  est  sirupeux,  grumeleux,  à  demi  concret.  La  paroi  de  l'abcès  est 
anfractueuse,  d'un  rouge  sombre  à  sa  périphérie,  grisâtre  en  dedans;  à  la 
coupe  elle  est  dure  et  coriace,  parfois  même  infiltrée  de  sels  calcaires. 

Au  point  de  vue  histologitpu',  la  caractéristif[ue  de  ces  petils  abcès  c'est  leur 
enkystemcnt  au  sein  d'un  tissu  fibreux,  stratifié,  et  parcouru  par  de  nombreux 
vaisseaux  à  paroi  embryonnaire.  Ce  tissu  de  sclérose  précède-l-il  la  fonte 
nécrobioli([ue  centrale,  en  est-il  comme  la  matrice,  ainsi  ([ue  l'admctlcnl  Kelsch 
et  Kiener?  Ou  ne  s'agit-il  pas,  plus  probablement,  dune  réaclion  périphérique 
sclérosante,  due  à  une  moindre  virulence  du  germe  infectieux";' 

Au  fond,  le  processus  reste  le  même,  il  ne  diffère  que  par  sa  durée  et  ses 
Imulauces  évolutives;  comme  pour  le  tubercule  caséeux  comp;u'é  au  lubercule 
fibreux,  l'unité  se  retrouve  dans  les  caractères  fondamentaux  de  la  lésion. 

Dans  les  cas  à  marche  chronique,  il  semble  que  ces  petites  ('olleclions 
enkystées  puissent,  sinon  se  résorber,  au  moins  passer  à  l'état  de  véritables 
corps  étrangers,  isolés  en  plein  tissu  de  cicatrice,  et  deveiuis  comme  indif- 
férents. 

La  bactériolofiie  des  abcès  du  foie  a  donné  lieu,  depuis  quelques  années,  à  de 
nombreux  cl  intéressants  travaux.  On  peut,  à  cet  égard,  distinguer  trois 
groupes  de  l'ails. 

A.  Pus  hépatiques  à  germes  pyogèncs;  le  ])lus  souvent  incriminé  a  été  le 
streptocoque  (8  fois  sur  9  cas  de  Zancarol),  plus  rarement  les  staphylocoques, 
ou  le  colibacille,  le  bacille  d'Eberlh  (Remlinger),  le  pneumobacille  de  Friedlan- 
dcr  (F.  Potier). 

n.  Pus  hépaliijucs  à  nmibcs,  celles-ci  reconnaissables  à  leurs  dimensions 
(jusqu'à  26  y.  sur  10),  aux  vacuoles  de  leur  protoplasma,  à  leur  noyau,  à  leurs 
pseudopodes   mobiles   sur  |ilaline  chaulfaute.    Ces   faits,  qui   se   rattacliiMil    à 
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l'origine  amibienne   de  la   dysenterie  (Lœsch,  Karlulis),    ont  ('té  étudiés   par 
Finley  et  Adamy(').  par  Feyrot  et  Roger('),  par  Windsor ('•). 

C.  Pus  hépatiques  stériles  et  amicrobiens.  Les  faits  de  ce  genre  ont  été  vus 
par  un  grand  nombre  d'observateurs,  Peyrot,  Tuffier,  Longuet,  Netler. 
Laveran,  Rendu.  Celte  stérilité  explique  la  non-virulence  fréquente  du  pus 
hépatique,  même  dans  des  cas  de  déhiscence  intra-péritonéale  (cas  de  Peyrot). 

Comment  comprendre  ces  faits,  incontestables  en  eux-mêmes?  Trois  expli- 
cations ont  été  proposées.  On  a  pensé  que  la  cellule  hépatique,  par  une  action 
chimique  encore  inconnue,  faisait  disparaître  les  bactéries  pathogènes,  de 
même  que  les  bacilles  de  Koch  sont  très  difficiles  à  mettre  en  évidence  dans 
les  tubercules  du  foie;  explication  plus  apparente  que  réelle,  et  à  l'appui  de 
laquelle  aucune  preuve  ne  peut  être  donnée. 

Pour  Laveran.  pour  L.  Longuet,  au  contraire,  la  stérilité  du  pus  hépatique 
n'est  que  secondaire  et  tardive,  et  le  pus,  amicrobien  au  moment  où  l'abcès 
déjà  ancien  est  incisé,  a  commencé  par  être  microbien.  De  même,  sont  souvent 
stériles  les  suppurations  anciennes  des  trompes,  de  la  plèvre.  Mais  des  faits 
sont  en  contradiction  avec  cette  théorie,  tel  le  cas  de  A.  Petit  (')  où  un  abcès 
dysentérique  aigu  du  foie  fut  incisé  au  lÔ' jour  et  trouvé  stérile. 

Enfin,  Calmettef"')  a  supposé  que  l'abcès  dysentérique  était  non  pas  micro- 
bien, mais  toxiniqite.  Si.  à  un  moment  donné,  chez  le  dysentérique,  le  foie 
devient  impuissant  à  détruire  les  poisons  pathogènes  d'origine  intestinale,  «■  la 
suractivité  fonctionnelle  du  foie  fait  apparaître  l'hépatite  d'abord  simplement 
congeslive,  et  pour  peu  qu'il  se'  fasse  une  accumulation  de  toxine  nécrosante 
en  un  ou  plusieurs  points  du  parenchyme  de  la  glande,  voilà  autant  d'abcès 
formés  ». 

On  voit  combien  toute  celte  queslion  de  la  bactériologie  des  abcès  du  foie 
reste  encore  obscure.  Et  encore  faudra-t-il  très  probablement  y  faire  une  place 
aux  germes  anaérobies  dont  l'action,  dans  les  suppurations  félidés  ou  gangre- 
neuses du  foie,  est  très  vraisemblable. 

Le  parenchyme  hépatique,  en  dehors  des  foyers  de  suppuration,  est  souvent 
peu  altéré  ;  on  n'y  constate  guère  qu'une  hyperémie  plus  ou  moins  diffuse,  et, 
çà  et  là,  des  nodules  d'hépatite  parenchymateuse,  avec  hypertrophie  des  cel- 
lules hé|)aliques  el  segmentation  de  leurs  noyaux. 

Les  lésions  vasculaires  sont,  elles  aussi,  très  circonscrites,  et  ce  n'est  qu'au 
proche  voisinage  des  abcès  que  l'on  trouve  des  thromboses  ou  endophlébites 
porlales.  Quant  aux  origines  et  au  tronc  de  la  veine  porte,  leur  inlégrilé  est  la 
règle  presque  absolue. 

Tout  aussi  contingentes  sont  les  lésions  des  canaux  biliaires  ;  tantôt  ils  ne 
sont  que  refoulés  par  compression,  lanhM,  mais  rarement,  un  processus  ulcé- 
ratif  de  voisinage  peut  les  faire  communiquer  avec  la  cavité  de  l'abcès;  tantôt 
enfin,  d'après  Rendu,  leur  paroi  s'épaissit,  leur  endothélium  prolifère  et  se 
desquame,  il  se.  fait  une  vérilable  thrombose  biliaire. 

Les  modifications  chimiques  de  la  bile  sont  mal  connues,  nous  savons  sculo- 

(')  Finley  et  Ad.\my.  Centr.  f.  inn.  Med.,  1894.  p.  1018. 

(*)  Peyrot  el  Roger.  Acad.  de  méd.,  7  avril  1896. 

(5)  C.-\V.  Windsor.  The  Lancel,  1897,  p.  1447  et  1525. 

(')  A.  Petit.  Soc.  méd.  des  hôp.,  l'I  janvier  1894. 

(^)  C-^LMETTE.  Arrh.  de  méd.  navale  el  rolonùilc,  1893,  p.  207. 
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ment  que,  suivant  les  cas,  on  l'a  trouvée  visqueuse  et  noirâtre,  ou  iliiide  et 
d'un  rouge  brun. 

Mais  une  lésion  constante  et  de  grande  importance  existe,  dès  que  l'abcès  a 
acquis  un  volume  suffisant  pour  entrer  dans  ce  qu'on  pourrait  appeler  sa  phase 
chirurgicale,  c'est  la  périhépalite.  De  proche  en  proche,  la  réaction  inflamma- 
toire atteint  la  capsule  d'enveloppe  du  foie  et  des  régions  contiguës  du  péri- 
toine pariétal  ou  viscéral  ;  fausses  membranes  tibrineuses,  néo-membranes 
embryonnaires  et  riches  en  petits  vaisseaux,  adhérences  molles,  puis  de  plus  en 
plus  l'ésislantes,  oblitération  enfin  de  la  cavilé  virtuelle  périhépaliqne,  telles 
sont  les  phases  1res  rapides  que  parcourt  ce  processus  réactionnel. 

Deux  ordres  de  lésions,  consécutives  aux  hépatites  suppurées,  nous  reste- 
raient à  étudier  :  les  unes  relèvent  des  différenls  modes  d'ouverture  externe  ou 
interne  de  l'abcès,  nous  en  dirons  un  mot  à  propos  de  chacune  de  ces  éventua- 
lités cliniques  :  les  autres  sont  d'ordre  pyémique,  pai'  infection  secondaire 
d'origine  hépatique,  et  n'ont  rien  qui  leur  soit  ici  |)articuliei-.  » 

Il  est  une  variété  d'abcès  du  foie  toute  spéciale  par  son  type  analomo-patho- 
logique,  aussi  bien  que  par  la  fréquence  de  ses  complications  pleurales  et  la 
gravité  de  son  pronostic.  J'ai  proposé  de  leur  donner  le  nom  d'«Accs  aréo- 
laires  du  foie('). 

Il  ne  s'agit  plus  ici  ni  de  grandes  poches  solitaires,  ni  de  petits  abcès  mul- 
tiples. Le  foyer  purulent  naît  en  plein  foie,  à  la  partie  moyenne  de  l'un  des 
lobes,  puis  il  évolue  vers  la  surface  de  l'organe  en  prenant  la  forme  bien  connue 
des  infarctus,  à  sommet  central,  à  base  étalée,  presque  circulaire,  et  périphé- 
rique. A  la  coupe,  on  trouve  un  abcès  en  éponge,  formé  d'une  série  d'aréoles 
inégales,  isolées,  ou  pour  la  plupart  communi(juant  entre  elles  pour  établir  une 
sorte  de  système  caverneux,  les  logettes  centrales  se  trouvant  confondues  par 
la  destruction  des  cloisons  incomplètes  qui  les  séparent . 

(Iliaque  pctile  aréole  est  lapissée  d'une  membrane  pyogénique  d'un  blanc 
laiteux  et  demi-opaque;  dans  la  cavilé,  se  trouve  continiu  un  pus  dont  les 
caractères  sont  assez  variables:  tantôt  il  est  d'un  blanc  jaunâtre,  épais  et 
ii(Mneux.  lanl(M  il  est  glaireux,  verdâtre,  et  rapp(>lle  la  scMitH  ion  miico-puru- 
lenle  du  coryza  arrivé  à  la  période  de  maturité. 

Chacun  de  ces  petits  abcès,  pris  en  lui-même,  présente  une  structure  très 
analogue  à  celle  (jue  nous  avons  déjà  étudiée.  Mais  quelle  est  l'origine  de  ces 
abcès?  Evideninient,  il  s'agit  ici  d'une  lésion  sijsléntatiqut',  dirigée  et  coordonnée 
par  un  système  canaliculaire.  Ainsi  seulement  peut  se  comprendr(>  la  progres- 
sion centrifuge,  par  des  arcades  et  des  aréoles  périphéricpies,  de  la  lésion. 

D'après  mes  examens  histologiques,  il  m'avait  paru  légilinie  de  considérer 
ces  abcès  aréolaires  comme  des  abcès  angiocholiliques  ;  comme  preuves,  angio- 
cholite  et  périangiocholite  au  voisinage  et  au  sommet  de  la  collection  aréo- 
laire  ;  localisation  autour  des  canaux  liiliaires  enflammés  des  petits  abcès  nais- 
sants; en  dehors  de  la  zone  abcédée,  cirrhose  porto-biliaire  typique;  enfin, 
dans  un  cas,  on  voyait  nettement  les  canaux  biliaires  dilatés,  gorgés  de  pus,  et 
aboutissant  aux  foyers  aréolaires.  Ainsi,  angiocholite  suraiguë,  sujjpurative, 
et  de  plus  partielle,  et  comme  départementale.  D'où  l'hypothèse  de  la  migra- 
tion dans  les  voies   biliaires  d'un   germe  seplicpie,  pouvant    remonter  plus  ou 
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moins  haut  dans  leur  cours,  et  déterminer  secondairemenl,  au  niveau  et 
au-dessus  de  son  point  de  fixation,  toute  la  série  des  lésions  qui  caractérisent 
les  abcès  aréolaires  du  l'oie. 

Cette  origine  angiocholitique  des  abcès  aréolaires  a  été  confirmée  depuis  par 
les  faits  d'Achard  et  Phulpin,  de  Widal  et  GrilTon;  mais  elle  n'est  pas  la  seule 
possible,  et  la  systématisation  aréolaire  peut  se  faire  le  long  des  rameaux 
portes  (Âchard,  Œttinger)  ou  des  veines  sus-hépatiques  (Achalme,  P.  Claisse). 
Dieulafoy  a  récemment  insisté  sur  l'étiologie  appendiculaire  fi-équente  de  ces 
abcès  aréolaires. 

Quoiqu'il  en  soit,  notons,  pour  n'avoir  plus  à  y  revenir,  la  gravité  de  ces 
abcès.  Ils  évoluent,  en  général,  vers  la  face  antérieure  ou  le  bord  supérieur  du 
foie,  et  se  compliquent  le  plus  souvent  de  pleurésie  droite,  suppurée  ou  séreuse. 
De  plus,  leur  disposition  aréolaire  les  rend  moins  directement  curables  par  les 
méthodes  chirurgicales:  aussi  leur  pronostic  est-il  plus  grave  i(ue  celui  d'abcès 
plus  volumineux,  mais  uniques,  et  plus  directement  accessibles. 

L'histoire  clinique  des  hépatites  suppurées  est  souvent  pleine  d'incertitudes, 
et  ce  r|ui  dans  les  pays  chauds  est  un  diagnostic  de  probabilité  n'est  guère  dans 
nos  climats  qu'un  diagnostic  d'exception. 

Pendant  toutes  les  premières  périodes  de  son  évolution,  à  sa  phase  présuppu- 
rative^  l'hépatite  dysentérique  nous  reproduit  le  type  clinique,  que  nous 
connaissons  déjà,  de  la  congestion  aiguë  grave  du  l'oie  :  début  aigu  et  franc, 
avec  sensibilité  locale  profonde,  tuméfaction  de  l'organe,  subictère,  troubles 
digestifs  ;  marche  inégale  et  paroxystique  des  accidents,  alternatives  de  reprise 
et  de  rémission,  le  tout  s'accompagnant  de  peu  de  fièvre,  et  pouvant  durer 
plusieurs  semaines.  La  dysenterie  préexistante  peut  continuer  son  cours,  ou 
parfois  les  évacuations  muco-sanglantes  disparaissent,  et  sont  remplacées  par 
de  la  constipation  ou  de  la  diarrhée  simple. 

Ce  tableau  ressemble  beaucoup  à  celui  d'une  autre  congestion  hépati(|ue 
non  moins  fréquente  dans  les  pays  chauds,  riiépatile  congestive  paludéenne. 
Mais,  outre  la  différence  de  notion  causale,  on  trouve  dans  ce  dernier  cas 
d'autres  syndromes  associés  :  fièvre  intense,  rémittente  ou  par  accès,  tuméfac- 
tion de  la  rate,  néphrite  paludéenne,  faciès  spécial  du  malade,  absence  ou 
médiocrité  des  symptômes  intestinaux  ;  enfin,  deux  constatations  caïutales 
achèvent  d'éclaii-er  le  diagnostic  :  le  sang  renferme  des  hématozoaires  de 
Laveran,  et  la  quinine  fait  disparaître  à  la  fois  les  accidents  généraux  et  locaux. 

Si  les  accidents  n'en  restent  pas  là,  si  l'hépatite  devient  franchement  suppu- 
rative,  les  symptômes,  ébauchés  au  début,  se  précisent  plus  nettement. 

Le  plus  constant,  le  plus  caractéristique  de  ces  symptômes,  c'est  la  fidideiir. 
Celle-ci  est  fixe,  limitée,  profonde  au  début,  tensive  et  paroxystique,  exaspérée 
par  les  mouvenenls,  la  toux,  la  pression:  elle  siège  en  plein  foie  et  mérite  le 
nom  de  point  de  côté  hépatique  qui  lui  a  souvent  été  donné.  Dans  les  cas 
obscurs,  ce  point  douloureux  n'est  révélé  que  par  une  palpalion  brusque  et  \\n 
peu  saccadée,  ce  que  Cruveilhier  appelait  «  l'exploration  par  commotion  ». 

Cette  sensibilité  locale,  indépendante  au  début  de  toute  périhépatite  ou  pieu- 
rite  de  voisinage,  est  un  des  grands  symptômes  révélateurs  de  l'abcès  hépa- 
tique en  voie  de  formation,  mais  elle  n'en  indique  pas  toujours  exactement  le 
siège,  et  parfois  la  ponction  aspiratrice  faite  à  son  niveau  reste  sèche  alors 
qu'en  un  autre  point  elle  amène  du  pus. 
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De  son  foyer  d'origiiit'.  la  douleur  peut  projeter  une  série  d'irradiations,  vers 
le  dos,  la  pointe  de  l'omoplate  droite,  les  lombes,  le  sacrum  même,  mais  sur- 
tout vers  le  moignon  de  l'épaule  droite;  dans  aucune  atî'ection  hépaticjue  celte 
dernière  irradiation  douloureuse  n'est  aussi  aiguë;  elle  est  surtout  fréquente 
dans  les  abcès  de  la  face  convexe  du  lobe  droit. 

Cette  souffrance  locale  est,  par  elle  seule,  une  cause  de  dyspnée:  elle 
empêche  la  libre  et  profonde  respiration,  fixe  les  côtes  inférieures  droites  en 
ampliation  inspiratoire,  force  les  malades  à  rester  immobiles  dans  le  décubitus 
dorsal,  à  relâcher  les  muscles  aljdominaux.  ^'ient-elle  à  s'atténuer,  à  disparaître, 
il  ne  s'agit  bien  souvent  que  d'une  rémission  trompeuse,  indice  non  de  la  gué- 
rison  prochaine  mais  de  la  suppuration  efTectuce  et  collectée. 

Une  fois  l'abcès  devenu  superficiel,  à  sa  douleur  propre  peuvent  se  supei- 
poser  les  douleurs  plus  superficielles,  plus  aiguës,  de  la  périhépatile,  ou  de  la 
pleurésie  diaphragmalique  droite  avec  ses  points  périthoraciques,  xypho'idiens 
et  phréniques. 

Non  seiilemenl  le  foie  est  douloureux,  mais  il  est  7/0.S,  saillant  à  lépigastre, 
ou  déjetani  en  didiors  les  fausses  côtes  inférieures  droites.  Son  hypertrophie 
est  lisse,  uniloliaire  ou  générale,  et  de  plus,  fait  capital,  elle  est  progressive. 
Les  mensuralioiis  méthodiques  du  foie  donnent,  à  mesure  que  la  collection 
s'accroît,  des  chiU'res  de  plus  en  plus  forts.  Par  la  palpation  biiuaniicllf,  on  a 
une  sensation  spéciale  de  ballottement  profond,  de  dureté  élastique,  rom|)arée 
par  Hassler  et  Boisson  à  la  sensation  que  <loiinerait  à  la  palpation  et  à  la  per- 
cussion un  ballon  de  caoutchouc  à  parois  épaisses  et  fortement  distendues. 
Puis  ce  gros  foie  douloureux  devient  proéminent,  fait  voussure,  se  recouvre  de 
frottements  périhépatii|ues  finement  crépitants  ou  éclatants  comme  le  bruit  du 
cuir  neuf,  souvent  aussi  dune  fine  crépitation,  analogue  à  celle  que  donne  la 
neige  gelée,  coïncidant  avec  les  deux  temps  de  la  respiration,  mais  surtout  avec 
l'inspiration,  et  due,  d'après  Hassler  et  Boisson,  à  un  œdème  du  foie  au  voisi- 
nage de  l'abcès.  Bientôt,  à  la  rénitence  ferme  succède  une  sensation  il'empàte- 
ment,  avec  élargissement  des  espaces  intercostaux,  dilatation  veineuse,  œdème 
sous-cutané  en  plaque  mal  circonscrite.  Enfin  la  fluctuation  es!  perceptible,  et 
annonce  que  l'abcès  est  devenu  superficiel.  Mais  tout  ce  travail  local  ne  peut 
s'etïectuer  sans  provoquer  une  série  de  réactions  organiques,  fonctionnelles  et 
générales. 

L'ictère  n'est  pas  la  règle,  puisque,  suivant  les  auteurs,  on  ne  le  constate  que 
dans  une  iH-ojiortion  d'un  (juarl  à  un  sixièuu'  des  cas.  Encore  est-il  léger, 
subictère  plutôt,  et  associé  à  une  certaine  di'coloialion  blême  de  la  face,  pâleur 
irtériqw.  suivant  l'expression  classique.  L'urologie  de  ces  hépatites  à  subiclère 
est  mal  connue:  souvent  la  biliverdine  fait  défaut,  et  la  coloration  ronge  bru- 
nâtre des  urines  permet  d'y  supposer  la  présence  de  (juantités  nolaldes  il'urobi- 
line  et  de  pigment  rouge  brun. 

Les  troubles  digestifs  sont  également  assez  variables;  enduit  s.ibiiiral  cl  jau- 
nâtre de  la  langue,  inappétence  absolue,  diarrhée  souvent  polycli()li(|ue  au  drd)ul. 
vomissement  s  surtout  quand  le  péritoine  périhépaticpie  est  intéressé,  Noilà  les  sym- 
ptômes le  plus  frétpiemment  observés,  et  qui  n'ont  rien  de  bien  caractéristiciue. 

La  dyspnée,  <|uand  elle  existe,  est  due  à  la  gêne  causée  par  la  douleur  hépa- 
tique, puis  un  refoulement  du  diaphragme  cl  du  poumon  par  la  collection 
devenue  volumineuse.  Nous  verrons  plus  tard  comment  se  fait  l'ouverture  de 
l'abcès  dans  la  plèvre  ou  dans  les  bronches. 

Tn.\iTi':  nr  Mi':rir;c:i>r:,  ■2'^  éflil.  —   \'.  Ill 
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Lu  fièvre  est  un  symptôme  tout  autrement  signifiralil'.  niai>  qui  est  loin  de  se 
présenter  toujours  sous  les  mêmes  apparences. 

Dans  les  cas  à  marche  aiguë  et  rapide,  alors  quen  deux  à  trois  semaines  le 
travail  suppuratif  s'est  effectué,  la  fièvre  peut  être  d'emblée  intense,  précédée 
de  frissons  et  évoluant  sous  un  type  continu  ou  rémittent:  la  peau  reste  sèche, 
le  pouls  est  dur  et  tendu:  fièvre  d'hépatite,  plutôt  que  fièvre  de  suppuration, 
elle  ne  décèle  que  la  gravité  de  linfection  à  détermination  hépatique. 

Plus  souvent,  la  fièvre,  pendant  toute  la  période  initiale  et  présuppurative 
(le  la  maladie,  est  mal  caractérisée,  sans  type  régulier,  souvent  peu  intense  et 
ne  dépassant  pas  50  degrés.  Puis,  au  bout  d'un  temps  très  variable  et  poiivanl 
atteindre  jusqu'à  plusieurs  mois,  le  type  fébrile  se  modifie  et  devient  franche- 
ment intermittent  :  de  grands  accès  se  montrent,  vespéraux,  avec  frisson 
parlais,  mais  surtout  avec  ascension  Ijrusque  de  la  température,  et  sueurs  pro- 
fuses, épui.santes  :  mais  ces  accès  nont  aucune  jiériodicité  constante,  ils  résis- 
tent à  la  quinine  et  ne  sont  que  l'indice  du  travail  pyogéniijue  en  évolution. 
Aussi,  une  fois  l'aljcès  collecté,  peut-il  survenir  une  détente  passagère,  une 
rémission  fi'brile  qui  ne  doil  pas  en  imposer  pour  une  défervescence  de  bon 
aloi. 

Enfin,  dans  certains  cas  encore  plus  trompeurs,  la  réaction  fébrile  peut  être 
t'()hémère  et  minime  :  tout  évolue  sous  le  masque  d'un  simple  embarras  gas- 
trique prolongé,  jusipiau  jour  où  les  symptômes  locaux  révèlent  toute  la  gra- 
vité du  mal. 

En  dehors  de  ces  symptômes  fondamentaux,  tuméfaction  douloureuse  et 
fébrile  du  foie,  rien  de  bien  caractéristique.  L'examen  des  urines  n'a  été  régu- 
lièrement pratiqué  que  dans  trop  peu  de  cas  pour  que  l'on  en  puisse  tirer  des 
conclusions  générales.  Dès  ixitj,  Parkes  avait  constaté  l'hypoazoturie  dans 
l'hépatite  aiguè  pendant  la  période  de  suppuration,  et  récemment  Lecorché  et 
'i'alamon  arrivaient  à  un  résultat  analogue,  augmentation  de  l'urée,  de  l'acide 
iirique.  de  l'acide  phosphori(|ue.  pendant  la  période  intlammatoire  de  la 
maladie,  chute  de  ces  éléments  au-dessous  de  la  normale  une  fois  l'abcès 
collecté.  Mais  tous  les  cas  ne  sont  pas  aussi  nets,  et  l'on  ])eut  en  outre  se 
demander  si  Fhypoazoturie  qui  accompagne  l'abcès  collecté  n'est  ]>as  le  fait  de 
l'état  de  niitiition  défectueuse  et  d'alVaiblissemenl  progressif  du  malade,  autant 
que  de  la  destruction  même  du  parenchyme  hépatique. 

Plus  caractéristi([ues  sont  les  résultats  de  l'enquête  hématologique,  et 
.Mauiel,  Boinet  ont  montré  la  grande  valeur  de  ï/if/jirrleurocylos.i'  polynitrli'aire 
(pouvant  aller  jusqu'à  40  000  et  50 000  leucocytes  par  millimètre  cube).  C(jmme 
élément  du  diagnostic  de  l'abcès  du  foie. 

Ce  qui  a  toujours  une  grande  valeur  clinique,  c'est  l'amaigrissement  croissant 
des  malades,  véritable  marasme  consomptif  et  fébrile,  avec  gros  foie,  sueurs 
profuses,  teint  blême  et  terreux.  Si  longue,  si  anormale  que  puisse  être  l'évolu- 
tion morljide,  un  pareil  syndrome  doit  toujours  éveiller  le  soupçon  d'une  hépa- 
tite suppurée  à  marche  lente. 

Au  point  de  vue  de  l'évolution  et  de  la  durée  des  accidents,  trois  groupes  de 
faits  peuvent  être  distingués. 

A.  Cas  aiyits,  franchement  phlegmoneux,  arrivant  à  l'abcès  collecté  en  quinze 
a  vingt  jours.  Souvent  un  syndrome  typhoïde  accompagne  cette  évolution 
aigué   et  témoigne  de  l'extrême  virulence  du  germe  infectieux  :  prostration 
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précoce,  insomnie  el  rêvasseries  nocturnes,  fulii^inosilés  des  lèvres  el  des 
narines,  langue  sèche  et  rôtie;  plus  tard,  l'adynaniie  se  prononce,  s'accom- 
pagne de  délire,  de  soubresauts  tendineux,  d'évacuatidns  involonlaii'cs  et  le 
malade  meurt  en  pleine  ataxo-adynamie  typhoïde. 

B.  Dans  un  beaucoup  plus  grand  nombre  de  faits,  révolution  est  !<i/bi(i(/ifë  et 
demande  de  quatre  à  huit  ou  dix  semaines;  c'est  le  type  le  plus  commun. 

C.  Reste  enfin    le  type   chronif/uc,   parfois  presque  latent,   où   le    prcicessus  , 
traîne  pendant  des  mois  avant  que  l'abcès  hépatique  soit  constaté  :   il  n'en  est 
]>as  moins  étendu  jtour  cela,  et  de  très  gros  abcès  peuvent  ainsi  évoluer  à  petit 
liruil,  surtout,  d'après  Ilaspel,  chez  les  sujets  déjà  affaiblis  ou  cachecti(|ues. 

Mais  quelles  que  soient  les  allures  cliniques  de  la  maladie,  il  ne  faut  pas 
oulilier  que  l'hépatite  suppurée  a  une  marche  essentiellement  paroxyslicpu-, 
(ju'elle  procède  par  pcnissées  congestives  el  par  rémissions  lromp<'use«.  Tant 
que,  pendant  ces  périodes  de  rémission,  le  foie  reste  gros  et  vaguem<'iil  doiduu- 
reux,  le  danger  n'esl  pas  ct)njuré,  la  suppiiialion  reste  à  craindre. 

Des  terminaisons  de  l'abcès  hépatique,  quelques-unes  nous  sont  déjà  con- 
nues :  mort  dans  le  marasme,  avec  fièvre  hectique,  émacialion,  «edènu-s  cachec- 
tiques, asthénie   progressive;    ou  mort  avec   le  syndrome  de  ralaxo-adynamic' 
typhoïde,   précoce  dans  les   cas   aigus,   plus  tardive  (juand    elle    snivienl    [lar 
recrudescence  au  cours  d'une  évolution  prolongée. 

La  terminaison  la  plus  favorable  se  fait  par  l'enkystemenl  de  l'abcès,  et  la 
résorption  de  son  contenu.  Ce  processus  de  guérison  spontanée  est  excep- 
tionnel, mais  sa  réalité  semble  prouvée  par  un  certain  nombre  d'autopsies  où 
d'anciens  foyers  suppures  el  non  ouverts  ont  été  retrouvés  à  l'étal  de  cicatrices 
fibreuses  déprimées,  ou  de  magma  caséeux  enkysté.  Cliniquemenl,  on  peut  voir 
la  collection  s'alfaisser  et  disparaître  sans  qu'aucune  évacuation  externe  ou 
interne  ait  pu  être  constatée. 

Cette  résorption  possible,  sans  accidents  septicémiques,  trouve  son  explica- 
tion dans  la  non-virulence  si  fréquente  du  pus  hépatique. 

Mais,  dans  l'immense  majorité  des  faits,  l'abcès  du  foie  a  comme  terminaison 
naturelle  ou  proMxpu'e,  l'élimination  du  pus,  soit  par  issue  aux  b'guinenls,  soit 
par  ouverture  dans  l'un  des  organes  voisins. 

.1.  ISoiirerture  cxlerne  est  la  plus  favorable  des  voies  d'élimination,  et  s'ob- 
serve surtout  pour  les  abcès  qui  évoluent  vers  la  face  antéiieure  de  l'organe. 
Périhépatite  adhésive  d'abord,  jinis  uIccTalinn  de  la  capsule  de  Glisson,  des- 
truction progressive,  de  dedans  en  dehors,  des  couches  musc(do-a|)oné\  r()li(|ues 
de  la  paroi  abdominale,  tel  est  le  processus  anatomi(jue;  il  se  Iraduil  |iai-  un 
empâtement  progressif  de  la  région  sous-costale  droite,  |iar  une  riMiilencc 
d'abord  profonde,  puis  <pii  se  transforme  peu  à  peu  en  fluclualiou  supcrticielle; 
les  téguments  s'tedémalienl,  puis  deviennent  rosés  au  point  culminani  de  la 
tumeur,  juscju'au  moment  où  se  l'ail  la  (l(''liisccn<-e  par  ulcération  cutanée. 

Pour  être  relativement  favorable,  ce  mode  d'ouvei'ttire  n'en  expose  pas  moins 
à  de  nombreux  dangers.  La  plaie  peut  devenir  le  point  d'appel  d'une  infection 
secondaire,  pyémiqne  nu  l'rysiijélateuse;  la  longue  diii'ée  de  la  su|)puration 
peut  épuiser  le  malade,  lui  ôter  l'apijélit,  créer  un  trajet  fislulcux,  difficile  à 
guérir.  Comme  complication  locale,  Chauvel  a  \u,  au  contact  du  pus  hépatique, 
les  côtes  déund('cs  se  (-.•u-ier,  donner  lieu  à  des  si'cpu'slres  multiples,  et  entre- 
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tenir  ainsi  la  suppuralion  alors  qu'était  déjà  cicatrisé  le  foyer  intra-hépatique. 

B.  Tout  autrement  redoutable  est  Vouvertitre  dans  les  bronches.  Elle  nesl 
possible  que  [)réparée  par  un  lent  travail  de  symphyse  pliréno-hépati([ue  et 
phréno-pulmonaire,  qui  soude  intimement  la  base  du  poumon  droit,  la  cloison 
diaphragmali(iue,  et  la  convexité  du  foie.  Si  l'abcès  évolue  vers  le  bord  supé- 
rieur de  l'organe,  il  progresse  à  travers  ces  tissus  complexes  en  provoquant 
une  réaction  inflammatoire  subaiguë  ou  aiguë. 

La  fièvre  s'allume  ou  redouble,  il  survient  de  la  toux  sèche  et  quinteuse,  de 
la  dyspnée,  un  point  de  côté  profond,  non  plus  au  niveau  du  foie,  mais  en 
|)lein  lobe  inférieur  du  poumon  droit.  Les  signes  pliysi([ues  dénotent  un  foyer 
broncho-pncumonique  de  la  base  droite,  avec  matilé,  crépitation  line,  plaque  de 
souffle  bronchique  profond,  crachats  rouilles  ou  sanglants. 

Puis,  un  jour,  c'est  la  vomique,  non  pas,  en  général,  à  grand  fracas  comme 
pour  la  vomique  pleurétique,  mais  par  une  expectoration  à  début  subit,  sou- 
vent douloureux  et  angoissant,  et  qui  en  quelques  heures  peut  évacuer  un  litre 
et  plus  de  liquide.  Ce  n'est  pas  toujours  du  pus  que  l'on  retrouve  dans  le  cra- 
choir, souvent  c'est  un  liquide  grumeleux,  d'un  linui  rougeâtre,  tout  à  fait 
comparable  à  du  chocolat  épais. 

Comme  suites  immédiates  de  l'ouverture  iironchique,  la  tumeur  hépatique 
s'atTaisse,  la  fièvre  et  les  symptùmes  réaclionnels  s'atténuent,  des  signes 
cavitaires  et  presque  amphoriques  peuvent  se  montrer  à  la  base  du  poumon 
droit. 

.^Lnis  l'amélioration  n'est  souvent  que  de  peu  de  durée;  la  fistule  hépalo-bron- 
chique  peut  s'oblitérer,  et  la  collection  se  reforme  pour  s'ouvrir  de  nouveau, 
une  fois  pleine,  par  le  même  orifice.  Dans  un  cas  que  j'ai  observé,  c'est  pendant 
plus  de  six  mois  que  se  prolongea  ce  processus  à  répétition:  chaciue  nouvelle 
déhiscence  bronchique  était  annoncée  par  des  douleurs  atroces  dans  l'épaule 
droite,  et  amenait  pendant  8  à  15  jours  le  rejet  aliondanl  de  crachats  muco- 
sanguinolents,  glaireux,  dont  la  teinte  variait  du  rouge  brun  au  rouge  vif; 
parfois  c'était  une  véritalde  hémoptysie  vermeille  qui  se  produisait. 

Ce  qui  est  très  caract(''risti([ue  dans  ces  fistules  hépato-bronchiques,  c'est 
l'influence  du  décubitus  :  le  malade  est-il  debout,  il  tousse  et  crache  à  peine; 
vient-il  à  se  coucher,  ou  surtout  à  rendre  déclive  la  moitié  supérieure  du  corps, 
immédiatement  la  toux  et  l'expectoration  se  produisent. 

Si  la  guérison  est  obtenue,  les  crachats  deviennent  peu  à  peu  moins  abon- 
dants, moins  sanglants,  plus  muqucux,  en  même  temps  que  les  signes  humides 
fournis  par  l'auscultation  pulmonaire  font  place  à  des  signes  d'induration 
limitée.  L'amélioration  de  l'état  général  marche  de  pair,  rai)pétit,  les  forces, 
l'embonpoint  reparaissent. 

Trop  souvent  l'issue  est  moins  heureuse;  on  doit  toujoui's  craindre  la  diffu- 
sion des  lésions  broncho-pulmonaires,  leur  transformation  scptique  ou  gangre- 
neuse; ultérieurement,  le  marasme  hectique  qui  accompagne  une  évacuation 
insuffisante  de  l'abcès. 

C.  L'ouverture  dans  /«  plèvre  est  relativement  plus  favorable,  d'autant 
qu'elle  comporte  une  intervention  chirurgicale  beaucoup  plus  simple.  Il  faut 
noter,  avec  Kelsch  et  Kiener,  le  caractère  souvent  insidieux  et  progressif  de  ces 
empyèmes,  qui  n'éveillent  que  peu  de  réaction  générale  ou  locale. 

D.  Pour  en  finir  avec  les  ouvertures  ascendantes  de  l'abcès  hépatique,  signa- 
lons les  faits  rares  où  des  collections  du  lobe  gauche  surtout  ont  fait  irruption 
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dans  le  péricarde,  ou  clans  le  médhtslin.  La  niorl,  parfois  presquo  soudaine,  en 
est  la  conséejuence. 

E.  Si  l'abcès  évolue  vers  la  l'ace  int'('rienrf  du  l'oie,  les  modes  d'ouverture 
sont  tout  autres. 

Dans  le  péritoine,  la  réaction  prt)voquée  dépend  entièrement  de  la  virulence 
du  pus  épanché,  et  varie  de  la  péritonite  suraiguë  mortelle  au  simple  enkyste- 
ment,  à  la  tolérance  aseptique  même. 

L'ouverture  dans  le  bassinet  du  rein  droit  est  des  plus  rares;  encore  [ilus 
exceptionnelle  celle  dans  la  veine  cave  inférieure  (Colin),  entraînant  la  mort 
jn-esqiie  immédiate  par  suffocation. 

Plus  fréquente,  et  beaucoup  plus  favorable  en  mèm(>  lem|)s,  est  l'ouverture 
dans  le  tube  digestif,  clans  le  côlim  transverse,  l'intestin  grêle,  ou  l'estomac. 
Dans  le  premier  cas,  après  une  phase  prodromique  assez  obscure  de  douleurs 
abdominales,  de  coliques  sourdes,  le  pus  est  évacué  en  nature,  el  souvent 
presque  d'un  seul  jet.  L'ouverture  dans  l'intestin  fait  soupape,  si  bien  que 
l'infection  st(M-corale  du  foyer  n'a  pas  lieu,  et  la  guérison  peut  être  obtenue  soil 
d'un  seul  coup,  soit  par  une  série  de  rétentions  et  de  déhiscences  successives. 

L'évacuation  par  l'intestin  grêle,  par  le  duodénum  surtout,  est  des  plus 
malaisées  à  reconnaître,  car  le  pus  se  modifie  tellement  dans  sa  longue  migra- 
tion intestinale  qu'il  peut  passer  inaperçu  malgré  l'examen  quotidien  des  fèces. 

L'ouverture  dans  l'estomac  entraîne  le  rejet  du  pus  par  vomissement  (Vin- 
cent), parfois  aussi  seulement  dans  les  garde-robes  (Morehead).  Elle  est  d'un 
lu-onostic  relativement  favorable,  puisque  5  cas  sur  5  ont  guéri,  dans  la  statis- 
tique de  Rouis. 

Certains  abcès  du  foie  ne  se  diagnostiquent  guère;  c'est  quand  ils  sont  de 
jietit  volume,  et  évoluent  sans  provoquer  de  réaction  locale  caractéristique, 
sous  le  masque  d'une  infection  aiguë  mal  caractérisée  dans  sa  nature  et  ses 
déterminations  viscérales.  Chez  les  sujets  atteints  ou  convalescents  de  dysen- 
terie, il  faut,  surtout  dans  les  pays  chauds,  toujours  craindre  et  guetter  l'hépa- 
tite; c'est  elle,  plus  encore  que  l'abcès,  qu'il  faut  s'elVorcer  de  reconnaître  à  ses 
débuts,  pour  en  entraver  les  progrès. 

L'abcès  une  fois  constitué  se  reconnaîtra  à  ces  caractères  fondamentaux  : 
gros  l'oie  donlourcMix,  avec  réaction  l'(''brile,  atteinte  rapide  des  forces,  pro- 
cessus tendant  à  se  localiser  en  un  point  de  l'organe.  Seules,  à  vrai  dire,  les 
autres  suppurations  de  la  glande  hépatique  |)euveiit  prèlei-  à  confusion. 

Le  kyste  hydatique  suppuré  est  un  véritable  abcès  du  foie;  mais,  pendant  un 
temps  i)lus  ou  moins  long,  il  a  été  d'aljord  une  luimnir  du  foie,  et  s'est  en 
outre  annoncé  souvent  par  des  synq)tùnies  réxélateurs,  dyspe|isie  «les  matières 
grasses,  urticaire. 

Les  abcès  angiocholiliques  ne  sont  ([u'une  aggravation  de  l'angiocholite: 
c'est  celle-ci  que  l'on  diagnostiquera,  d'après  le  type  intermittent  el  les  allures 
spéciales  de  la  fièvre,  riiyperlropliie  modérée  et  dilTuse  du  foie,  les  causes 
enlin  du  ]irocessus. 

Peut-on,  une  fois  l'abcès  hépatique  reconnu,  aller  |)lus  loin,  et  en  déterminer 
la  variété?  Oui,  dans  une  certaine  mesure.  Les  grands  abcès  pblegmoneux  se 
reconnaitroni  au  volume  même  des  collections  qu'ils  déterminent,  à  l'acuité  des 
symptômes  locaux.  Au  contraire,  Kelsch  et  Kiener  ont  très  bien  montré  que 
les  petits  abcès  fibreux  multiples  évoluaient  beaucoup  plus  sourdement,  sans 
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grande  réaction  locale:  leur  marcIic  est  lenle.  mais  la  iré(|ucnce  dos  symptômes 
typhoïdes,  du  marasme  hectique,  les  dilTicultés  ou  l'insuccès  du  Irailemenl 
opératoire  leur  imposent  un  ])ronoslic  beaucoup  plus  sévère. 

Toute  cette  question  du  pronostic  des  abcès  du  foie  est,  du  reste,  à  reprendre, 
et  devra  être  basée  sur  l'élude  de  trois  facteurs  principaux  : 

A.  La  nalurc  de  l'agent  pyogène  :  rien  encore  de  précis  ne  peut  être  affirmé, 
à  part  la  bénio^nilé  relative  des  abcès  à  pus  aseptique  baclériologiquement. 

B.  Le  mode  de  réaction  locale:  grand  abcès  phlegmoneux  et  solitaire,  ou 
petits  abcès  fibreux  multiples.  On  comprend  toute  la  gravité  de  ceux-ci,  encore 
plus  difficiles  à  traiter  qu"à  reconnaître. 

C.  La  méthode  de  traitement  employée:  devix  périodes,  à  ce  point  de  vue, 
doivent  être  distinguées. 

A  la  phase  présuppurative  d'hépatite  congeslive.  il  faut  essayer  denrayer  le 
mal;  on  prescrira  le  repos  ai)solu.  le  régime  lacté,  les  antise])tiques  intestinaux, 
le  calomel  à  petites  doses  répétées,  la  révulsion  locale  sous  forme  de  pointes  de 
feu  ou  de  vésicatoires  volants.  Le  volume  du  foie  sera  surveillé  de  très  près:  on 
s'efforcera  d'établir  un  diagnostic  aussi  précoce  que  possible  si  la  supjiuration 
semble  se  produire. 

Dès  lors,  c'est  le  traitement  opératoire  qui  doit  inler\enii',  il  l'aul  qu  il  soil 
précoce,  décisif,  et  strictement  antiseptitpie. 

La  ponction  aspira trice  doit,  au  moins  dans  les  cas  douteux,  servir  à  assurer, 
à  compléter  le  diagnostic  :  lui  demander  plus  serait  se  faire  illusion,  et  perdr<' 
un  temps  précieux. 

Une  fois  l'abcès  reconnu  dans  son  existence,  dans  son  siège,  dans  son  volume 
probable,  Vévacuation  immédiate  du  pus  s'impose,  et  cela  non  plus  par  les 
vieilles  méthodes  des  trocaris.  des  canules  à  demeure,  mais  par  la  méthode 
vraiment  chirurgicale  et  moderne  de  Vincision  directe. 

C'est  à  Stromeyer  Little,  de  Shang-Haï,  que  nous  sommes  redevables  de  ce 
progrès  décisif  en  chirurgie  hépatique.  Sur  l'aiguille  aspiratrice  comme  con- 
ducteur, on  incise  largement  au  bistouri,  on  fait  un  lavage  antiseptitjue.  on 
draine,  on  applique  un  pansement  de  Lister.  Les  adhérences  constantes  dues 
à  la  périhépatile  empêchent  l'elfusion  de  pus  dans  le  péritoine;  celle-ci,  si  par 
hasard  elle  avait  lieu,  ne  serait  même  souvent  que  peu  redoutable. 

Cette  méthode,  préconisée  d'abord  en  France  par  M.  Rochard,  a  été  employée 
depuis  par  de  nombreux  chirurgiens,  et  avec  des  succès  presque  constants. 
C'est  assurément  à  elle  qu'il  convient  de  recourir,  et  surtout,  comme  l'a  con- 
seillé M.  Hache,  en  opérant  couche  pai'  couche,  et  en  n'incisant  le  foie  ((u'après 
l'avoir  reconnu.  Après  l'incision,  un  seul  lavage,  suivi  d'un  pansement  anti- 
septique à  l'iodoforme. 

Une  cholérrhagie  abondante  et  prolongée  peut  se  produire  par  la  plaie 
(Bertrand),  et  la  spoliation  biliaire  qu'elle  détermine  peut  devenir  pour  l'orga- 
nisme une  véritable  cause  d'épuisement. 

Les  grands  dangers  qui  menacent  les  opérés  sont,  avant  tout,  l'anorexie 
persistante,  la  diarrhée  chronique,  la  présence  d'autres  abcès  méconnus  dans 
les  profondeurs  du  foie  (Laveran). 

Suivant  la  région  où  vient  pointer  la  collection  purulente,  le  mode  opératoire 
devra  être  dilférenl,  et  des  procédés  récents  ]H'rmettent  d'intervenir  même  dans 
des  régions  inaccessibles  auparavant.  S'agit-il  d'aborder  la  face  convexe  du  foie, 
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on  recourra  à  la  niclhodo  de  Lannclongue,  à  la  résection  du  Ijord  inieiieur  dn 
Ihorax  sans  ouverture  de  la  cavité  |)l('urale  (').  Au  contraire,  pour  alleindre  les 
abcès  à  évolution  postéro-supérieure,  on  aura  la  voie  transpleurale,  avec  l'ésec- 
tion  d'une  ou  deux  côtes  sur  une  longueur  de  6  à  7  centimètres,  comme  l'ont 
conseillé  Kartulis  en  1880,  Zancarol  on  1887. 

Grâce  à  ces  méthodes  nouvelles,  et  grâce  surtout  à  une  stricte  antisepsie,  h; 
pronostic  de  l'hépatite  suppurée  est  destiné  à  devenir  bien  moins  grave  (pi'il 
n'était.  .Jusqu'à  présent,  d'après  Kelsch  et  Kiener,  la  mortalité  des  cas  non 
opérés  était  de  80  pour  100;  elle  était  de  70  pour  100  (|uand  l'opération  était 
tardive,  et  encore  de  00  pour  100  quand  l'opération  était  précoce. 

Les  cas  traités  par  les  méthodes  modernes  sont  encore  trop  peu  nombreux 
pour  qu'on  puisse  en  donner  une  statistique  probante.  Ce  n'est  pas  trop 
s'avancer  que  de  prévoir  qu'ils  donneront  une  proportion  tout  autre  de  succès. 
L'abcès  du  foie  restera  une  alTection  grave,  mais  son  pronostic  dépendra,  pour 
une  large  part,  de  la  précocité  du  diagnostic  et  de  l'intervention  opé'ialoire 
antiseptique. 
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Sous  le  terme  commun  de  périliépaiile  on  désigne  deux  localisations  iMllam- 
matoires  dilTérentes,  pouvant  du  reste  s'associer  ou  rester  indépendantes  :  run<' 
de  ces  localisations  porte  sur  la  capsule  fibi'euse  du  l'oie,  l'autre  sur  le  l'euilii' 
périlonéal  qui  forme  la  couche  la  plus  superlicielle  de  cette  cai>sule. 

Cetle  dualité  de  la  capsule  hépati<|ue  est  aussi  vraie  en  histologie  (|i!'eii 
clinique. 

Voici,  en  elTel,  (pu'lle  en  est  la  stiiiclurc  résuuK'e,  d'après  la  descri|ili()n  de 
Saboui'in  (^),  le  seul  auteur  qui  en  ail  fait  une  étude  histologiquc  complète. 

La  capsule  du  foie  est  formée  de  deux  couches  étroitement  soudées  I'uih;  à 
l'autre. 

La  couche  superlicielle  est  mince,  li'ansparente,  cuusiil  ik'i'  |i;\r  des  hiniclies 
conjonctives  rares  et  déliées,  que  tapisse  en  dehors  réj>illi('hiiMi  pa\  iMiciiIruN 
dn  péritoine. 

Dans  la  couche  pr()r(in(l<',  les  lames  lilircus<'s  sont  plus  distin<'les,  séparées 
par  des  cellules  conjonctives  plus  nettes.  Elles  se  contin\ienl,  en  dedans,  avec 
les  ex[iansions  nutritives  de  la  gaine  de  Glisson  poito-luliaire. 

Ajoutons  ([ue  de  nombreuses  libres  élasliques  parcourent  ces  deux  couches 
et  semblent,  ])ar  une  répartition  inverse,  prédominer  dans  les  zones  profonde 
de  la  couche  externe,  et  dans  les  zones  superticielles  de  la  couche  interne. 

Entre  ces  deux  feuillets,  existe  un  riche  l'é-^eau  veineux  horizontal,  (pii  com- 
munique avec  les  veines  su.s-hépati(|ucs  piol'ondes  par  d'innombrables  canaux 
])er])endiculaires  ou  obliques. 

(')  Can.mot.  TliL'se  de  Paris,  18UI. 

(*)  Ch.  S.vnocRiN.  La  ghtnde  biliaire  ilc  l'hnDinir,  !8I<8,  p.  ."'25. 
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On  voit  donc,  a  priori,  que  non  soulomcnt  comme  sièiife  mais  aussi  comme 
évolution  les  processus  d'iniliuiimalion  périhépatique  peuvent  se  diviser  en 
deux  groupes. 

Dans  lun,  l'inflammation  débute  par  la  séreuse,  et  se  propage  de  dehors  en 
dedans.  Dans  l'autre,  elle  procède  de  dedans  en  dehors,  suivant  les  expansions 
capsulaires  des  veines  sus-hépatiques.  Périlonite  partielle  dans  un  cas,  dans 
l'autre  cas  périphlébite  sus-hépatique. 

Cette  dichotomie  importe  surtout  au  point  <le  vue  patliogénique,  car  dans 
bien  des  cas  le  processus  inflammatoire  se  propage  dune  couche  à  l'autre.  Elle 
n'en  doit  pas  moins  être  mise  en  lumière,  car,  .seule,  elle  nous  explique  com- 
ment et  pourquoi  les  afl'ections  chroniques  du  foie  s'accompagnent  ou  non  de 
périhépatite. 

Celle-ci  n'est  pas,  en  efl'et,  un  élément  morbide  banal,  elle  fait  souvent  délaul, 
et  n'en  a  qu'une  plus  grande  valeur  séméiologique  dans  les  cas  où  elle  existe. 

Dans  les  dégénérescences  graisseuse  ou  amylo'ide  du  foie,  la  périhépatite 
l'ait  défaut:  elle  manque  ou  est  peu  accusée  dans  la  cirrhose  hypertrophique 
liiliaire.  dans  la  cirrhose  hypertrophique  graisseuse;  elle  existe  constamment, 
à  un  j)lus  ou  moins  haut  degré,  dans  la  <irrhose  cardiaque,  et  surtout  dans  les 
cirrhoses  alcooliques  biveineuses. 

C'est  dire  que  la  périhépatite.  dans  tous  ces  groupes  de  faits,  est  subor- 
donnée à  l'état  d'intégrité  ou  de  lésion  du  système  veineux  sus-hépatique. 

On  pourrait  donc  décrire  séparément  :  les  capsiilites  pénliépaliques,  et  les 
péritonites  partielles  pêriliêpatir/iies. 

Sans  vouloir  pousser  à  outrance  cette  systématisation,  rappelons  seulement 
l'iiuportance  de  la  cai)sulite  chronique  périhépatique  au  cours  des  cirrhoses 
alcooliques.  Pendant  la  vie,  sensibilité  sourde  et  habituelle  de  la  région  hépa- 
tique, et,  par  intervalles,  poussées  douloureuses  subaiguës,  pouvant  même 
parfois  devenir  le  point  de  départ  de  péritonites  dilluses:  anatomiquement, 
é])aississement  fibroïde  de  la  capsule,  développement  parfois  énorme  de  ses 
réseaux  élastiques,  végétations  papillomateuses,  plaques  de  péritonite  partielle, 
adhérences  avec  la  paroi  phréno-costale  de  l'abdomen. 

Exisle-t-il  <les  cirrhoses  hépatiques  d'origine  capsulaire  ou  périt.onéale.  de 
même  que  l'on  a  décrit  des  pneumonies  scléreuses  chroniques  d'origine  pleu- 
rale? C'est  une  ijuestion  que  nous  avons  déjà  soulevée  à  [iropos  de  l'étiologie 
générale  des  cirrhoses,  et  à  laquelle  les  faits  recueillis  par  Poulin  permettent 
une  réponse  affirmative. 

Quoi  qu'il  en  soit,  on  doit  diviser  les  périhépatites  en  périhépalitcs  séc/(e.s  et 
exsudatires:  les  premières  ne  sont  qu'une  lésion  secondaire,  les  autres  arrivent 
presque  à  constituer  une  maladie  autonome,  et  peuvent  se  compliquer  de  la 
présence  de  gaz  mélangés  au  pus, 

I"  Les  périhépatites  sèches  sont  caractérisées  anatomiquement  tantôt  par  un 
é|)ais^issement  libroïde  de  lacapsule, tantôt parune  exsudation  fdjrineuse super- 
ficielle. C'est  ce  second  groupe  de  faits  qu'il  nous  faut  maintenant  examiner. 

L  étioloijie  de  ces  périhépatites  à  exsudât  fibrineux  est  peu  conqilexe  :  tantôt,  il 
s'agit  de  traumatismes  de  la  région  hépatique,  avec  contusion  du  foie,  tantôt, 
et  plus  fréquemment,  d'abcès  ou  de  kystes  hvdatiques  suppures  évoluant  dans 
le  parenchyme  même  de  l'organe.  Mais  il  faut,  dans  ces  derniers  cas.  que  la  col- 
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Icclion  piinilonle  devienne  siiperricicllc  nlllcure  l'écorce  hépatique,  el  la  propa 
tfalioii  au  pcriloine  du  Iravail  inllaninialoire,  (l'aljord  profond,  devient  ainsi  un 
excellent  signe  des  progrès  de  la  lésion. 

La  surface  du  foie  se  montre  recouverte,  en  un  point  unique  plus  ou  moins 
étendu,  ou  en  une  série  de  points  discontinus,  d'un  exsudât  fdjrineux  jaunâtre, 
à  bords  déchiquetés,  à  surface  grenue  et  villeuse.  Si  la  lésion  est  un  peu  plus 
ancienne,  les  fausses  membranes  se  vascularisent,  vont  se  greffer  sur  la  paroi 
costo-abdominale,  et  forment  ainsi  des  adhérences  assez  lâches  d'abord,  puis  de 
plus  en  plus  résistantes.  Ces  adhérences  constituent  souvent  un  processus  favo- 
rable, et  véritablement  prolecteur,  et  c'est  grâce  à  elles  que  les  abcès  ou  kystes 
du  foie  peuvent  s'ouvrir  directement  au  dehors  sans  qu'il  y  ait  péritonite  géné- 
ralisée: aussi  la  méthode  dite  de  Récamier,  pour  le  traitement  des  kystes  du 
foie,  en  visait-elle  surtout  la  produclion. 

CUniquemenl,  on  constate  en  [ileiii  foie  une  zone  plus  ou  moins  étendue  de 
<lonleur  vive,  superficielle,  exaspi-rée  par  les  mouvements,  la  toux,  la  pression: 
même  l'ampliation  respiratoire  (hi  thorax  est  douloui'euse,  si  bien  (|ue  le  malade 
n'ose  respirer,  pour  ainsi  dire,  que  li'un  coli',  et  immol)ilise  toutes  les  côtes 
inféricin-es  droites. 

Souvent  la  douleur  périhépaliipie  s'il  radie  dans  réjiaule  droite,  ou  vers  la  pointe 
de  l'omoplate,  s'accompagne  de  nausi-es  ou  de  ho([uels  parfois  incessants  el 
très  pénibles. 

En  même  temps,  un  signe  pliysiqu<'  des  plus  nets  peut  se  constatera  l'auscul- 
tation, c'est  le  frottement  périliépa tique,  assez  prononcé  parfois  pour  prendre  la 
rudesse  et  l'intensité  du  bruit  de  cuir  neuf.  Nous  avons  vu  quelle  est  l'inipoi'- 
tance  de  ce  signe  pour  le  diagnostic  des  abcès  du  foie. 

Une  fois  arrivée  à  ce  degré  la  lésion  peut,  suivant  sa  cause,  rétrocéder, 
aboutir  à  la  symphyse  costo-hépatique  plus  ou  moins  complète  ou  se  compléter 
par  la  production  d'un  épanchement  liquide  enkysté  entre  les  fausses  mem- 
branes, occupant  une  ou  plusieurs  loges  cloisonnées,  dans  chacune  desquelles 
J,e  liquide  peut  même  être  de  nature  dilférenle,  séreuse,  ou  hémorragi(|ue,  \>i\v 
lificinj-périhf'patite,  comme  dans  des  faits  de  Langenhagen  el  Launois,  de 
Méry. 

La  ayiiipliysc  pénhépatique  peut  exister  à  l'état  isolé,  ce  qui  esl  relalix  enuMil 
rare,  ou  s'associer  à  un  processus  plus  ou  moins  généralisé  et  diiïus  de  sclérose 
pi'-i'iviscéraie,  comme  dans  ce  que  Ilurhanl  a  appelé  les périviscrrltt'S  (');  c'est 
surtout  chez  les  artério-scléreux,  les  cardiaiiues,  que  les  cas  sérieux  de  ce  genre 
ont  été  observés. 

Dans  une  autre  catégorie  de  faits,  la  périlK'palile  est  en  rapport  plus  direcl 
avec  les  lésions  d'une  autre  s('reuse.  le  p(''rirar(ic.  Tels  sont  les  foies  mnlio-luber- 
culeux  de  l'enfance,  étudiés  par  lluliuci  (-)  (•(iiniiie  consi-quenci' de  l.i  s\iuphyse 
luberculeuse  du  péricarde:  tels  aussi  ces  faits  cliniques  el  anatomo-palliolo- 
giipies  sur  lesquels  Pick  (")  d'abord,  puis  (iilberl  el  (larnier  ('),  Nacliod  ('),  onl 
allii't''  i'alleul  ion. 

Dans  ces  derniers  faits,  la  maladie  (''voliie  sous  l'apparence  simullaïK'c   d'une 

(')  Labadie-Lagiîave  et  Deguv.  Arrh.  i/ihiih-.  de  méd.,  18!tX,  '2'  semesUc,  \>.  ">!>•"'.  •">'»•  t*'- 

{-)  IIUTINEL.  Revue  mensuelle  des  muladie.i  de  l'enfunee,  IV.tô. 

(=)  1-'.  l'ir.K.  Zeils.  f.  kll.li.  Med..  lS8ti.  t.  XXIX.  ]>.  7,HX 

(*)  A.  GiLDEiîT  et  M.  Ciarnikh.  Sur.  lie  Iriul.,  LS  jaiivirr  \i-W. 

C)  F.  \aciioi>.  l'riv/.  med.    W,,,-/,.,  :.(!  juin  ISlls/p.  ".li. 
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cartliopalliic  lenlemenl  progressive,  aslhénique  cl  arythmique,  accompagnée 
l)arfois  des  signes  de  la  symphyse  cardiaque;  et  d'une  ascite, souvent  abontlante 
et  récidivante,  avec  foie  gros  et  dur.  rate  hypertrophiée,  urines  rares,  foncées, 
souvent  albumineuses.  On  comprend,  dès  lors,  le  nom  assez  impropre  de  pseudo- 
cirrhose du  foie  d'origine  péricardilique,  donné  aux  cas  de  ce  genre  par  Pick, 
par  Naciiod.  Il  s'agit,  en  réalité,  de  lésions  complexes  de  périhépatite  chronique 
souvent  tuberculeuse,  de  cirrhose  capsulaire,  et  du  foie  cardiaijue. 

2°  Les  pyopérihépatites  ont  été  décrites  pour  la  première  fois  par  le  fils  de 
J.-L.  Petit  dans  un  mémoire  sur  les  apostèmes  du  foie.  Puis  de  beaux  exemples 
en  ont  été  rapportés  par  Larrey,  Boyer,  Cruveilhier,  Andral,  Hilton  Fagge,  etc. 
Mais  les  syndromes  cliniques  excessivement  curieux,  auxquels  elles  peuvent 
donner  lieu,  n'ont  été  bien  étudiés  et  miscn  lumière  que  depuis  peu  d'années('). 
L'analyse  etioloc/ique  des  faits  montre  ([ue,  à  part  les  cas  de  traumatismes 
directs,  les  périhépatites  exsudatives  ou  suppurécs  (les  deux  termes  sont  presqne 
équivalents)  sont  toujours  secondaires.  Mais  la  lésion  causale  peut  être  très 
diverse  dans  sa  nature,  et  même  dans  son  siège.  Sur  un  total  de  19  cas  d'abcès 
sous-phréniques  droits,  relevés  par  Scheurlen,  on  trouve  comme  point  de  départ  : 
r»  fois  des  traumatismes  de  la  région  hépati([ue;  5  fois  des  abcès  du  foie  ou  des 
kystes  hydatiques  suppures:  6  fois  des  j)érilyphlites  ou  des  appendicites  perfo- 
rantes: i  fois  des  ulcères  simples  du  duodénum  :  ô  fois  des  ulcères  simples  per- 
forants de  l'estomac. 

Et  ce  n'est  pas  tout  :  il  faut  encore  faii'c  la  part  des  angiocholites  calculeuses; 
des  cholécystiles  suppurées,  des  perforations  des  voies  biliaires;  des  cancers 
pyloriques  ulcérés  et  perforants  ;  des  colites  dysentériques  avec  ou  sans  perfo- 
ration; des  |ierforations  intestinales  au  cours  de  la  fièvre  typhoïde,  comme  dans 
un  cas  de  P.  Blocq:  de  la  pyoémie,  de  la  septicémie  puerpérale,  des  suppurations 
de  la  plèvre  droite. 

On  \oil  ([ue  celte  région  périhépatiquepeutainsi  être  le  point  d'arrivée  d'infec- 
tions nuiltiples,  presque  toutes  très  graves  par  leur  évolution  et  leurs  suites. 

Aniilùntlt/iiciiicnt,  les  lésions  ne  sont  pas  moins  différentes  de  siège  et  de 
nature. 

La  |)érihépatitc  suppurée  peut  être  sus  ou  sous-hépatique  ;  cette  dernière  ne 
nous  occupera  pas,  elle  reste  étrangère  à  la  pathologie  hépatique  proprement 
dite,  et  nous  entraînerait  dans  le  détail  de  faits  nombreux  et  disparates  que 
nous  ne  pouvons  étudier  ici.  Quand  elle  est  localisée  à  la  face  antéro-supérieuro 
du  foie,  la  péritonite  enkystée  aiguë  peut  répondre  à  la  totalité  de  cette  face, 
ou  se  limiter  soit  au  lobe  droit,  soit  au  lobe  gauche,  le  ligament  falciforme  ser- 
vant de  cloison  de  séparation. 

Ainsi  limitée  entre  une  partie  |)lus  ou  moins  étendue  du  foie,  le  diaphragme, 
et  des  adiié'rences  périphériques,  la  collection  périhépatique  forme  une  véri- 
table tumeur,  très  variable  comme  dimensions,  et  comme  quantité  du  liquide 
contenu. 

Les  parois  de  la  poclie  sont  épaisses,  rendues  tomentcuses  par  des  dépôts  irré- 
guliers et  des  tractus  de  fibrine.  Souvent  les  fausses  membranes  sont  noirâtres, 

(')  J.\ccoUD.  Clin.  mcd.  de  la  Pitié.  1885-1884,  p.  '2111.  —  E.  Desch.\mps.  De  la  périlonite  péri- 
hépatique enkystée.  Thèse  de  Pnris,  1886.  —  Scheurlen.  Ueber  pyotlwrn.r  subpfifenicvx,  in  Chn- 
rilé  annalen.  1X8'.),  p.  l.'jS.  —  Nowack.  Si-liinidt's  Jahrlmchcr,  18U1,  n°'  10  et  11.  —  P.  Martin. 
Du  jiyiitlwmx  sous-pliréniijue.  Thèse  de  Pai'is,  18y2. 
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d'aspect  presque  gaiifïreneux.  ou  eccliymoliques,  suivant  la  variété  du  liquide 
qu'elles  contiennent. 

Celui-ci  peut,  dans  des  cas  exceptionnels,  être  purement  cruonque,  constituer 
une  \ér\[ahl<i  hâmatocfile  sus-hépatiqtic,  comme  dans  le  fait  rapporté  en  188')  par 
Méry  à  la  Société  anatouiicpu-  :  Irauuuitisme  hépatique  20  ans  auparavant, 
réveil  progressif  et  lent  de  la  périhépatite,  rupture  des  capillaires  développés 
dans  l'épaisseur  des  fausses  mcmbi'anes,  et  formation,  en  plein  hypocondre 
droit,  d'un  kyste  contenant  environ  deux  litres  et  demi  d'unliquide  séro-sangui- 
nolent  el  noirâtre. 

Dans  la  règle,  ce  qu'on  trouve  dans  la  loge  sus-hépatique  c  est  du  pus,  phleg- 
moneux,  ou  parfois  verdâtre  el  teinté  par  la  bile,  le  plus  souvent  sanieux,  fétide, 
à  odeur  stercorale  ou  gangreneuse. 

Mais  ce  qui  achève  de  caractériser  ces  abcès,  c'est  qu'au  pus  s'ajoute  souvent 
un  mélange  de  gaz,  fétides  également,  et  provenant  soit  de  la  perforation  d'un 
des  organes  voisins  à  contenu  aérien,  soitil'un  processus  secondaire  de  t'ermen- 
tation  putride.  Nous  verrons  ([uel  syndrome  clinique  curieux  résulte  de  ce 
mélange  de  gaz  et  de  pus  dans  la  collection  périhépalique. 

Quant  à  l'état  des  organes  voisins,  on  comprend  combien  il  peut  être  variable 
suivant  la  cause  productrice;  ce  n'est  bien  souvent  que  par  la  laparotomie,  ou 
même  à  l'autopsie,  que  l'on  peut  s'en  remlic  un  compte  exact. 

La  plèvre  droite  est  toujours  plus  ou  moins  gravement  intéressée,  mais  les 
lésions  sus  et  sous-plirénitpies  ne  sont  pas,  comme  on  pourrait  le  présumer, 
toujours  .similaires;  il  peut  y  avoir  à  la  fois  du  liquide  séreux  dans  la  plèvre 
droite,  el  du  liquide  purulent  et  ichoreux  dans  l'abcès  sous-phrénique.  La  pleu- 
résie peut  même  être  bilatérale,  et  à  épanchemenl    dill'érent  des  deux  côtés. 

La  péricardite  sèche,  exsudative,  ou  suppurée,  a  été  assez  souvent  observée. 

Le  diaphragme  est  refoulé  plus  ou  moins  haut  dans  la  cavité  thoracique,  et 
des  adhérences  oblitèrent  le  sinus  costo-diaphraguiati(pu\  d'où  la  possibilité 
opératoire  il'ouvrir  directement  la  collection  par  la  \n\c  Irauspleurale,  sans 
infecter  cependant  la  grande  cavité  de  la  plèvre. 

Le  foie  peut,  au-dessous  de  l'abcès  périhépalique.  restiM-  à  peu  près  sain;  il  s(> 
laisse  seulement  déprimer,  el  s'anémie  pai- compression.  Mais  souvent  sa  capsule 
est  épaissie  et  enllannuée,  ulcérée  même,  et  montre,  en  communication  directe 
avec  la  poche  purulente,  une  perle  de  substance  due  soit  à  un  abcès  aréolaire, 
soit  à  de  petits  foyers  multiples  d'angiocholile  suppurée. 

Lliisloire  clinique  des  périliépaliles  suppurées  se  prèle  mal  à  une  descriplion 
d'ensemble,  en  raison  de  la  mulliplirih''  des  causes,  el  des  \arialions  ('^x  oliilix  es 
qui  en  découlent. 

Aigu  dans  les  cas  (pii  relèxcul  du  Iraunialisnie  ou  de  la  iierfiiraliciii  il  un 
organe  \oisin.  le  d(''l)ul  est  plussouvcnl  leul.  iu'-idiiMix.  el  ne  pei'mel  ipi  un  dia- 
gnostic tardif. 

La  douleur  est  le  premier  et  le  plu<  coiislanl  des  synq)tômes  fnuetionnels. 
Elle  oceuiK'  tout  l'hypoeoiMb-e  droil,  avec  un  maximum  souxcul  bien  lot;alise 
en  un  point  lixe  ;  tantôt  sourth»  el  i)i-of<)iide,  tanli'il  aiguë  et  connue  déchirante, 
elle  est  exaspérée  par  la  pression,  par  la  toux,  par  les  niouveuH'uts  respiratoires 
même,  el  peut  ])résenler  l'irradiation  scapulaiir  dioite  si  habituelle  dans  les 
alTeelions  hépaticpies. 

Immobilisé  par  sa  douleur,  le  malade  resie  (•tendu  surledus.  ou  dans  le  deeu- 
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bilus  latéral  gauche;  parfois  au  contraire  assis   ou  demi-couché  en  avant,  de 
façon  à  relâcher  sa  paroi  abdominale. 

La  respiration  est  courte,  superficielle,  purement  costo-supérieure,  doul)le- 
mcnl  gênée  dès  que  la  plèvre  droite  participe  au  processus  inllammatoire.  Une 
toux  fréquente  et  sèche,  un  hoquet  parfois  presque  incoercible,  peuvent  venir 
s'ajouter  à  la  dyspnée. 

Les  vomissements  verts  et  poracés,  la  constipation,  raccélération  et  la  peti- 
tesse du  pouls,  le  subictère,  viennent  donner  à  la  maladie  son  cacbelpêritonitique 
en  même  temps  (jue  des  symptômes  généraux  graves  décèlent  la  formation  du 
pus. 

Ceux-ci  sont  constitués  par  une  fièvre  rémittente  à  exacerbation  vespérale, 
avec  petits  frissons  répétés,  le  tout  accompagné  de  sueurs,  et  simulant  des 
accès  de  fièvre  quotidiens.  La  face  devient  pâle  et  terreuse,  l'amaigrissement  se 
prononce,  la  perte  des  forces  est  chaque  jour  plus  complète. 

La  recherche  des  signes  physiques  permet  parfois  de  constater  la  crépitation 

superficielle  de  la  péritonite  sèche.  Mais,  le  plus  souvent,  ce  que  l'on  constate 

c'est  l'abaissement  du  foie,  non  pas  hypertrophié,  mais  refoulé  de  haut  en  bas. 

Tout  l'hypocondre  droit  est  élargi,  voussure,  et  au-dessous  des  fausses  côtes 

on  sent  un  empâtement  douloureux,  rénitent,  mal  délimité. 

Plus  tard,  àmesure  que  le  pusse  collecte,  les  espaces  intercostaux  s'élargissent 
et  laissent  percevoir  une  fluctuation  profonde.  La  matité  sus-hépatique,  con- 
fondue avec  celle  du  foie,  s'élève  dans  le  thorax,  parfois  jusqu'au  A'^  espace 
intercostal,  el  se  limite,  aussi  bien  en  arrière  qu'en  avant  sur  les  côtés,  par  une 
courbe  régulière  à  concavité  inférieure.  Ce  signe,  joint  à  la  direction  plus  hori- 
zontale des  côtes  inférieures  droites,  est  de  première  importance  pour  le  dia- 
gnostic différentiel  avec  les  pleurésies  diapliragmali(pies  droites  enkystées. 

L'examen  radioscopique  pourra  être  très  utile,  en  montrant  nettement  le 
siège  sous-diaphragmalique  de  l'épanchement. 

L'œdème  localisé,  la  fluctuation  profonde,  le  caractère  lancinant  des  douleurs, 
la  persistance  souvent  au-dessous  du  rebord  costal  d'un  bourrelet  induré,  achè- 
vent de  déceler  l'abcès  sous-phénique. 

Reste  le  signe  décisif,  fourni  par  la  ponction.  Celle-ci,  pratiquée  au  point 
saillant  el  le  plus  nettement  douloureux  de  la  région,  non  seulement  ramène  du 
pus,  mais  en  atteste  la  provenance  sous-phrénique,  grâce  à  une  particularité 
très  curieuse  signalée  pour  la  première  fois  par  Pluhl  en  1877. 

C'est  qu'en  elTet,  si  l'on  pratique  la  ponction  avec  un  appareil  muni  d'un 
manomètre,  on  voit  que  la  pression  augmente  pendant  l'inspiration,  et  s'abaisse 
pendant  l'expiration.  C'est  exactement  l'inverse  de  ce  qui  se  passe  pour  les  col- 
lections intra-pleurales,  et  le  jeu  respiratoire  du  diaphragme  rend  facilement 
compte  de  cette  double  inversion. 

L'emploi  du  manomètre  n'est  même  pas  nécessaire,  les  variations  de  rapidité 
et  de  force  dans  l'écoulement  du  liquide  pendant  la  ponction  conduisent  à  la 
môme  conclusion  (.lalfé). 

Mais  pour  constater  ce  signe  palhognomoni({ui',  il  faut  déjà  avoir  présumé 
l'existence  d'une  collection  purulente,  il  faut  déplus  ponctionner  de  bonne  heure, 
car  au  boid  d'un  certain  temps,  le  diaphragme  se  paralyse,  et  les  variations 
caractéris(i(iues  de  pression  font  alors  défaut. 

Si  le  diagnostic    précoce    n'est  pas   fait,  la  maladie    continue  son    évolution. 
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et  aboulil.  Cil  cas  de  suivie  suffisante,  à  l'cxaciialioii  du  pus,  soil  au  dehors. 
soit  dans  l'un  des  organes  voisins. 

L'ouvciiûrc  extérieure  des  abcès  périliépaliques  est  assez  rare,  et  toujours 
précédée,  d'après  Descliamps,  d'un  phlegmon  des  parois  abdominales.  La  fistule 
cutanée  peut  se  guérir  peu  à  peu,  ou  persister  presque  indéfiniment,  ou  devenir 
le  point  de  départ  de  complications  mortelles,   |iar  gangrène,  par  érvsipèle,  etc. 

L'évacuation  interne  du  pus  peut  se  faire  en  bas  par  l'estomac,  par  le  duodé- 
num ou  le  côlon  transverse.  Une  douleur  déchirante,  suivie  soit  d'une  héma- 
témèse  cl  de  vomissements  purulents,  soit  dune  dél)àcle  de  pus  dans  les  selles, 
signale  cette  terminaison;  un  soulagement  immédiat  se  produit,  mais  le  malade 
reste  exposé  à  tous  les  dangers  dune  septicémie  secondaire  d'origine  intestinale. 

Si  l'ouverture  se  fait  rarement  dans  le  péricarde,  elle  est,  au  contraire,  très 
fréquente  du  côté  de  l'appareil  pleuro-bronchiquc. 

Une  douleur  déchirante  et  subite  à  la  base  de  la  poitrine  du  côlé  droil,  une 
dyspnée  intense,  les  signes  physiques  d'une  pleurésie  droite  suraiguë,  accom- 
pagnent la  rupture  intra-pleurale.  Le  pus  retiré  par  ponction  de  la  plèvre,  a 
une  odeur  horriblement  fétide,  et  comme  stercorale,  signe  presque  certain  de 
son  origine  abdominale. 

L'ouverture  directe  dans  les  bronches  est  précédée  des  signes  d'une  ])leurésie 
sèche  de  la  base  droite,  puis  brusquement,  souvent  après  plusieurs  jours  de 
toux,  d'angoisse,  de  dyspnée  croissante,  la  vomique  se  produit,  accom|)agnée 
ou  non  d'hémoptysie.  Immédiatement,  et  à  peine  le  liquide  lejelc',  la  tumé- 
faction périhépati([ue  s'affaisse,  et  des  signes  cavitaires  ou  am|ili(iriqui's  ^e 
montrent  à  la  base  du  poumon  droit. 

Cette  terminaison  est  des  plus  dangereuses,  à  cause  de  la  fréquence  des 
bronchopneumoni(>s  suppurées  ou  des  gangrènes  secondaires  du  poumon. 

5°  Les  pyopneumopérihépatites  se  différencient  des  faits  |ir('C(''(!eiils  par  le 
mélange  de  gaz  et  de  pus  dans  la  collection  périli(''])atique. 

Déjà  des  faits  de  ce  genre,  succédant  à  la  |)eiloration  d'ulcères  simples  de 
l'estomac,  avaient  été  signalés  par  Barlow  en  18i5,  par  Williams  la  même 
année,  par  AViiitrich  en  18,"ji;  en  France  ])ar  Bouchard  en  1S61,  pur  Rii^al 
en  1874.  Mais  Ihistoire  clinique  ne  se  complète  (|u'en  1877  avec  le  l'ail  de  l'fulil, 
en  1879  avec  les  trois  cas  de  Leyden:  ce  dernier  auteur  propose  le  nom  de 
liijopneuinotluirax  !<ouA-jj/iréni(jur.  a|)pellation  essentiellement  défectueuse, 
comme  l'a  très  justement  fait  remarquer  Debove,  puisqu'on  ne  peut  considérer 
comme  thoracique  une  affection  sous-diaphragmatique. 

Le  terme  de  pyopiieinnopérthcpatitc.  que  nous  proposons,  n'a  contre  lui  ipie 
sa  longueur,  mais  il  nous  paraît  plus  correct  et  donne  une  idée  assez  complète 
du  processus. 

Le  groupe  des  pyopneumopérihépatites  a  pour  caractérisliipie  clinique  de 
succéder  habituellement  à  la  perforation  de  luii  des  segments  du  lube  digestif  : 
estomac,  le  plus  souvent,  ulcéré  ou  cancéreux:  diiodénuni,  caciiin.  ou  même 
appendice  iléo-("ecal.  Les  gaz  peuvent-ils  se  dévidopper  sur  place,  par  fermen- 
tation putride  du  pus?  Comme  pour  les  pyopneumolhorax,  la  chose  est  pro- 
bable, sans  être  absolument  démontr('e. 

Les  lésions  sont  les  mômes,  et  ne  dillèrenl  ijue  par  l'aiiiiiliation  beaucoup 
plus  considérable  de  la  poche,  d'où  le  refoulement  très  prononcé  des  organes 
voisins. 
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En  cliivqw,  on  peut,  sauf  dans  les  cas  suraigus,  voir  se  succéder  deux  étapes 
symptomaliques  :  dans  une  première  phase,  purement  abdominale,  ce  sont  les 
sio-nes  habituels  des  périhépalites  aiguës  ou  subaiguës;  puis,  à  iin  moment 
donné,  des  phénomènes  pseudo-lhoraciques  éclatent  :  amplialion  énorme  de 
toute  la  moitié  inférieure  du  thorax  droit,  large  Aoussure,  dyspnée  intense; 
depuis  la  limite  supérieure  du  foie  abaissé  jtisque  vers  le  i''  ou  ô''  espace  inter- 
costal, on  constate  tout  l'ensend^Ie  des  phénomènes  amphoro-métalliques  qui 
caractérisent  les  pjopneumothorax,  v  compris  la  succussion  hippocratique.  En 
même  temps,  le  ccrur  est  fortement  refoulé  en  haut  et  à  gauche. 

Les  accidents  sont  presque  constamment  mortels,  et  le  cas  de  Debove  et 
A.  Rémoud  (')  est  le  seul  dans  lequel  la  guéi-ison  ait  pu  être  obtenue. 

On  comprend  combien  peut  être  trompeur  l'ensemble  des  signes  précédents. 
Pour  arriver  au  diagnostic,  il  faut  tenir  grand  compte  de  l'évolution  des  acci- 
dents, ilu  ilébul  nliilominal  par  des  symptômes  hépatiques,  intestinaux,  gastri- 
ques: de  la  déviation  du  cœur  en  haut  et  à  gauche;  de  l'intégrité  du  murmure 
vésiculaire  sous  la  clavicule  droite,  fait  sur  lequel  a  insisté  particulièrement 
Leyden:  enfin,  et  surtout,  des  variations  respiratoires  de  la  pression  manomé- 
triquc  pendant  la  ponction. 

i"  Les  pyopérihépatites  tuberculeuses  n'ont  été  bien  décrites  que  depuis  peu, 
par  Lannelonguo  (-).  qui  en  a  établi  à  la  fois  les  symptômes,  les  lésions  et  le 
traitement. 

Elles  ne  constituent  pas  la  seule  forme  sous  la([nelle  la  tuberculose  puisse 
envahir  la  capsule  hépatique,  et  nous  savons  déjà  qu'il  existe  une  forme  de 
périhépatite  tuberculeuse  sèche,  non  suppurative,  évoluant  dans  le  sens  de  la 
sclérose  capsulaire,  et  pouvant  ainsi,  d'après  Brieger,  devenir  le  point  de  départ 
d'une  véritable  cirrhose  centripète. 

La  forme  caséeusc  et  suppurée  de  la  tuberculose  périhépatique  se  montre 
soit  comme  première  manifestation  de  l'inleclion  bacillaire,  soit  chez  des  sujets 
déjà  tuberculeux  avérés,  et  ayant  ou  non  d'autres  foyers  analogues  en  évolution. 

Ses  localisations  par  rapport  au  foie  sont  les  mêmes  que  celles  des  pyopéri- 
hépatites vulgaires;  le  seul  point  important  à  signaler,  c'est  que,  bien  souvent, 
au  contact  direct  du  foyer  pé-rihépaticpie  on  trouve  une  caverne  tuberculeuse 
superficielle  du  foie:  c'est  là  un  des  points  de  départ  malheureusement  les  plus 
fré(pients. 

Dans  d'autres  cas.  la  lésion  bacillaire  initiale  peut  cire  tout  autre  :  ostéite 
tuberculeuse  des  dernières  côtes  droites,  caséification  des  ganglions  lympha- 
tiques du  sillon  transverse,  péritonite  tuberculeuse  sus-ombilicale. 

/.('.s  ^ijmpUhiiPx  ne  dilïèrent  (jne  par  des  nuances  de  ceux  des  pyopérihépatites 
vulgaires  :  même  tumeur,  proéminente  au-dessous  du  rebord  costal  vers  l'épi- 
gastre  ou  l'hypocondre  droit  :  môme  continuité  de  la  matité  avec  celle  du  foie  ; 
même  forme  assez  régulière  et  arrondie.  La  fluctuation  est  profonde,  difficile 
à  percevoir.  Le  diagnostic  avec  les  kystes  hydati([ues.  toujours  difficile,  se 
basera  sur  les  antécédents  ou  les  autres  signes  de  tuberculose  du  sujet,  sur  les 
caractères  de  la  tumeur  qui  est  mieux  limitée  et  semble  plus  indépendante  du 
foie,  sur  son  évolution  plus  rapide. 

Si  l'abcès  tuberculeux  siège  dans  les  régions  supérieures  de  la  capsule,  et 

(')  Debove  et  A.  Rkmond.  Sor.  mérl.  ({<:■<  lu'.p.,  '2i  octobre  1890. 
(-)  Lanneloncue.  ,l(Yirf.  des  se,  TA  mai  18X7. 
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s;iiit  une  niarrhc  ascendante,  on  Irouvera  le  fuie  abaissé,  une  large  dilalalion 
Ihoraciijue  inférieure,  nne  malilé  continue  à  limite  supérieure  concave  par  en 
bas,  un  point  fixe  douloureux  réveillé  par  la  pression. 

Les  symptômes  sont  donc  à  peu  près  les  mêmes  que  pour  les  abcès  chauds 
périhépati{[ues,  mais  révolution  est  toujours  plus  lente,  accompagnée  de  moins 
de  douleur  et  de  fièvre,  et,  de  plus,  ce  sont  presque  toujours  des  enfants  qui 
sont  atteints.  L'âge  a  ici  une  grande  valeur  pour  le  diagnostic  pathogénique. 

Ajoutons  qu"il  s'agit  là  d'une  forme  très  grave,  puisque  sur  7  cas  recueillis 
par  Lannelongue  ">  se  sont  terminés  niorli'llemenl. 

On  voit,  par  tout  ce  qui  précède,  ([ue  les  périhépatites  ont  une  réelle  impor- 
tance séméiologique  el  clinique. 

Dans  les  formes  sèches,  à  évolution  chronique  avec  poussées  subaiguès,  elles 
peuvent  mettre  sur  la  piste  d'une  cirrhose  alcoolique  à  début  insidieux. 

L'évolution  subaiguë,  à  foyer  très  circonscrit  d'abord,  puis  s'étendant  de 
proche  en  proche,  peut  être  un  des  meilleurs  signes  des  abcès  du  foie,  à  mesure 
que  de  centraux  ils  deviennent  superficiels. 

Les  pyopériphé])alites.  tnijerculeuses  ou  non,  constituent  clinitpiement  prescpie 
des  espèces  morbides  aTitonomes,  et  si  des  gaz  viennent  se  mélanger  au  pus.  le 
diagnostic  de  la  perforation  d'un  des  organes  creux  voisins  en  sera  souvent  la 
conséquence. 

On  comprend  que  le  pronostic  soit  intimement  lié  à  la  connaissance  de  la 
nature  du  processus  pathogénique,  et  tout  particulièrement  grave  quand  il 
s'agit  de  pyopérihépatites  tuberculeuses,  ou  succédant  à  des  perforations  du 
tract  us  digestif.  Il  est  probable  que  l'analyse  bactériologique  du  pus  poiu-ra 
dans  l'avenir  fournir  de  précieuses  indications,  et  qu'il  se  fera  une  dissociation 
des  faits  analogue  à  ce  que  nous  commençons  à  faire  pour  les  empyèmes  et  les 
péritonites  suppurées.  Mais  actuellement  les  documents  font  défaut.  Tout  au 
plus  peut-on  citer  un  cas  récent  dû  à  Gaillard  (').  de  pyopériliépatite  pneumo- 
coccique  survenue  au  cours  d'une  péritonite  purulente  de  même  nature.  Le  pus 
était  verdâtre,  crémeux,  épais,  mélangé  de  grumeaux  fibrineux.  Ces  caractères 
très  spéciaux  pourront,  dans  des  cas  analogui^s,  permettre  de  présumer  la 
nature  pneuraococcique  de  la  suppuration,  et  même  de  porter  un  pronostic 
moins  grave  que  pour  les  abcès  à  pus  sanicux.  fétide,  et  compliqués  d'épan- 
chement  gazeux. 

Le  IraiteiDcnl  varie  nécessairement  dan'^  ihacun  de  ces  groupes  de  faits. 

Pour  les  périhépatites  sèches,  calmer  la  douleur  ])ar  les  applications  locales 
ou  les  injections  de  morphine,  enrayer  le  prcjcessus  infiaunnaloire  par  la  révul- 
sion et  notamment  par  les  ventouses  scarifiées,  (lourra  être  suffisant. 

Mais  pour  les  pyojiérihépatiles,  avec  ou  sans  iiuMange  de  gaz,  l'intervention 
chirurgicale  est  de  rigueur.  Dès  que  le  pus  est  recdiinu.  il  faut  lui  dduiier  issue, 
et  cela  largement,  par  un  véritable  empyème  j)rati(pu'>  au  [loinl  le  plus  saillant 
et  le  plus  douloureux  de  la  tumeur. 

L'incision  sera  suivie  d'un  large  lavage  antiseptique.  (|ue  l'on  renouvellera  le 
moins  souvent  possible,  de  peur  de  décollei-  les  adhérences,  et  d'entraver  le 
travail  d'accolement  des  parois  du  foyer.  Le  pronostic,  actuellement  très  grave, 
puisque  la  morlaliti'.  d'après  Scheurlen,  est  de  plus  de  S'2  potu'  KHt.  s'améliorera 

(M  !..  Galli.mu)    UhH.  S./c.  mi-iLdc^  IkIik,  \X>.)).  \>.  S7I. 
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à  mesure  que  l'intcrvenlion  chirurgicale  deviendra  plus  précoce  el  plus  résolu- 
ment antiseptique. 

Pour  les  pyopérihépalites  tuberculeuses.  Lannelongue  a  montré  que  l'incision 
simple  ne  sullisait  pas.  Il  faut  mettre  à  nu  les  parois  de  l'abcès,  les  ruginer 
soigneusement  comme  pour  les  autres  variétés  d'abcès  froids,  reconnaître  l'état 
de  la  surface  du  foie.  Les  abcès  péri]iépalii|nes  siqiéi'ieurs  ne  seront  même 
accessibles  que  par  la  résection  du  bord  inférieur  du  thorax,  jusqu'à  la  "'■  ou 
(')•=  côte.  Sur  i  cas  de  résections  Ihoraciques  ainsi  pratiquées,  Lannelongue  a 
obtenu  une  guérison. 


CHAPITRE    W 
LES   PYLÉPHLÉBITES 


L'inflammation  de  la  veine  porte,  ou  pylépltlébite,  tiendrait  une  large  place 
dans  la  pathologie  du  foie  si  l'on  rangeait  sous  ce  nom  les  cas  où  le  processus 
inflammatoire  porte  sur  les  rameaux  inlra-hépatiques  du  vaisseau,  c'est-à-dire 
les  cirrhoses  veineuses  d'origine  a!cooli<iue.  Mais  ces  ]?ylép/ilébites  liistologique» 
font  partie  intégrante  de  l'histoire  des  cirrhoses,  et  c'est  là  ipie  nous  devrons 
les  étudier. 

La  pyléphlébite  proprement  dite  est  donc  une  inflammation  macroscopique, 
portant  siu'  le  tronc  ou  les  grosses  branches  de  la  veine  porte,  et  pouvant, 
comme  toutes  les  phlébites,  être  adhé^iw  ou  '>uppiiiée. 

Depuis  Bichat,  qui  avait  constaté  la  présence  du  pus  dans  la  veine  porte,  de 
nombreuses  observations  éparses  avaient  été  publiées  par  Andral,  par  Lambron 
(1812),  par  Fauconneau-Dufresne,  par  Waller.  Mais  le  premier  tra\ail  d'en- 
semble complet  est  dû  à  Frerichs,  qui  distingue  les  pyléphlébites  en  adhésives 
et  suppurées.  De  nombreux  travaux  plus  récents  ont  donné  son  plein  dévelop- 
pement à  ce  chapitre  de  la  pathologie  hépatique  ('). 

L  ètiologie  des  pyléphlébites  est  très  variable  suivant  qu'il  s'agit  de  la  forme 
adhésive  ou  suppurée  de  la  lésion. 

Pour  la  piilépldéhite  oilhé^u'e,  interviennent  toutes  les  causes  capables  de 
gêner  assez  la  circulation  du  sang  dans  la  veine  porte  pour  que  la  coagulation 
fibrino-cruorique  se  produise.  Et  ces  causes  d'obstruction  peuvent  porter  sur 
tous  les  segments  du  vaisseau  :  dans  le  foie  lui-même,  peut  agir  la  cirrhose 
atrophique,  la  compression  par  une  tumeur,  par  une  gonune  (JastroMilzj,  par 
l'ectasie  calculeuse  des  voies  biliaires  (Virchovv);  au-dessous  du  foie,  dans  le 
sinus  de  la  veine  porte,  on  peut  trouver  des  lésions  de  périhépalite  scléreuse. 
de  péritonite  sous-hépatique.  Toutes  ces  causes  de  compression  réalisent  la 
ligature  incomplète  de  la  veine  porte,  et  l'interprétation  de  leur  mode  d'action 
est  des  plus  nettes. 

Mais  dans  une  série  d'autres  faits  de  pyléphlébite  adhésive,  Yinfeclhn  inter- 

(')  Consulter  l'ailicle  de  Str.\cs,  t.  XXIX  du  Dkl.  de  Jaccowl;  —  larlicle  do  G. -H.  Rogef, 
in  Dict.  de  berhamhrc ;  —  la  thèse  de  (jeiidioii,  de  1885. 
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%ienl,  el  [H'écédanl  la  Ihroniljose,  c'est  la  phlébile  qu'il  faiil  chercher,  phlébite 
très  variable  dans  sa  pathogénie. 

L'infection  peut  se  localiser  directement  sur  les  parois  veineuses,  comme 
dans  les  pylépldébiles  mjplnUtiqiie!<.  Schïippel,  en  1870,  a  décrit  l'induration 
fibreuse  el  presque  oblitérante  du  tronc  et  des  grosses  branches  de  la  veine 
porte;  H.  Beck,  en  lS8i.  a  vu  de  même,  chez  un  fœtus  de  8  mois,  le  tronc 
porte  encastré  ainsi  que  l'aitcre  hépatique  dans  un  épais  manchon  de  tissu 
scléreux. 

Mais,  le  plus  souvent,  l'inrcctioii  provient  d'une  lésion  de  voisinage.  C'est 
ainsi  que  les  travaux  récents  de  F.  Widal,  de  Vaquez  (')  nous  ont  montré  que 
les  thromboses  cancéreuses,  septicémiques,  tuberculeuses,  étaient  en  réalité 
subordonnées  à  des  embolies  microbiennes  pariétales,  à  des  foyers  de  ])hlél)ite 
inl'eclieuse.  Il  en  va  probablement  de  même  pour  les  pyléphli'biles  adhésives, 
et  c'est  à  ce  titre  qu'agissent  les  cachexies  cancéreuse,  tuberculeuse,  palu- 
déenne, les  ulcères  simples  de  l'estomac  ou  du  duodénum,  les  cancers  gastro- 
épiploïfpies,  pancréatiques,  rétro-péritonéaux. 

On  ])eul  également  considérer  comme  relevant  de  l'infection,  mais  d'une 
infection  toute  spéciale,  cellulaire  pourrait-on  dire,  ces  faits,  si  nombreux 
aujourd'hui,  où  l'on  a  vu  les  adénomes  du  foie  envahir  les  vaisseaux  portes, 
les  rétrécir  ou  les  oblitérer  par  de  véritables  thrombus  néoplasiques,  au-dessous 
desquels  le  sang  peut  se  coaguler,  donnant  lieu  ainsi  à  une  pyléphlébite  adlié- 
sive  secondaire. 

Pour  les  pijlépldébltes  suppuratwes,  l'origine  infectieuse  est  évidente,  et  la 
porte  d'entrée  de  l'infection  peut  être  trouvée  dans  chacun  des  départements 
originels  de  la  veine  porte;  aussi,  dans  chaque  cas,  l'examen  anatomique  de 
tout  le  système  porte  doit-il  être  complet  et  minutieux. 

Le  plus  souvent,  la  lésion  infectante  occupe  le  tractus  intestinal. 

Sur  le  gros  intestin,  on  a  pu  mettre  en  cause  des  fistules  anales,  des  déchi- 
rures du  rectum  (Leudel),  et  surtout  les  lyplililes,  les  appendicites  ulcéreuses 
ou  perforantes  ((jcndron).  De  nombreux  faits  de  pyléphlébite  d'origine  appendi- 
culaire  ont  été  cités  par  Berthelin  (*),  el  Dieulafoy  (=)  a  insisté  sur  le  rôle  vecteur 
de  la  veine  porte  dans  la  pathogénie  des  abcès  du  foie  consécutifs  ;'i  l',i|)|i('n- 
dicite. 

Il  est  à  noter  (|ue  rarement  les  ulcérations  tuberculeuses  ou  dysenlcii(|ues 
enllaminent  la  veine  porte,  alors  (jue  si  souvent  elles  y  [irojettent  des  embolies 
spécifupies  qui  vont  grelTer  dans  le  foie  des  lésions  tuberculeuses  ou  suppu- 
ra tives. 

La  fièvre  typho'ide  n'intervient  également  qu'à  lilrc  de  cause  exce|)li()nii('llc 
(cas  de  Feltz). 

Plus  fréquemment,  on  Irouve  comme  lésion  première  des  abcès  ganglion- 
naires du  mésentère  ((^ruveilhier,  Ciendron),  ou  des  lésions  de  péritonite  dilTuse. 

Les  autres  branches  aU'érentes  de  la  veine  porte  peuvent  servir  aussi  de  voies 
d'infection  :  abcès  de  la  rate  (Frerichs,  Bull),  périsplénite  suppuréc;  ulcères 
simples  de  l'estomac,  abcès  gastriques  sous-minpieux  (Renier),  (".e  sont  là  des 
faits  exceptionnels. 

Tout  autrement  nombreux  sont  les  cas  où  c'est  dans  le  foie  lui-même  (pic  la 

(')  H.  Vaqlîez.  De  In  thrombose  ritcliectiipie.  Tlicsc  do  Paris,  IS'.llI. 
*)  Berthelin.  Compiicalions  kéjialUpiex  de  iii/ipcDdieile.  Tliçsc  ilc  Paris.  18'.)5. 
p)  G.   DiEULAFOY.  Clinique  médicale  de  l'Ilùtel-Ùieu.  l.  II.   INJ'i.  \>.  Iti". 

Tli.MTl';    DR   MÉnKCINE,   1'   M\V.   —   V.  I' 
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veine  porte  est  envaliie  par  une  suppuration  de  voisinage,  quel  que  soit  le  siège 
de  celle-ci  :  abcès  sous-liépatiques,  plus  rarement  abcès  du  l'oie:  hydalides  sup- 
purées;  et  surttuil  angiocholiles  calculeuses  (Leudet,  Lancereaux,  Ouénu),  ou 
cholécystites  suppurées. 

L'anatomie  pathologique  dilTérencic  nettement  les  pyléphlébites  adhésives  et 
suppurées. 

Dans  le  premier  cas,  suivant  ([ue  le  processus  est  de  plus  ou  moins  ancienne 
date,  l'état  du  vaisseau  oblitéré  est  variable.  C'est  dans  la  cirrhose  atrophique 
(jue  la  lésion  atteint  son  maximum  de  développement  :  la  veine  est  transformée 
en  un  cordon  plein  et  volumineux,  à  parois  rigides,  parfois  même  chondroïdes 
ou  calcifiées,  dans  la  cavité  oblitérée  duquel  la  dissection  montre  des  caillots 
stratifiés,  fibrineux  et  adhérents  dans  les  couches  périphériques,  cruoriques 
dans  la  couche  centrale;  l'endoveine  est  bourgeonnante,  et  peut  même  par  sa 
prolifération  amener  la  transformation  fibreuse  totale  du  tube  vasculaire.  C'est 
dans  ces  vieilles  pyléphlébites  oblitérantes  que  l'on  peut  trouver  des  dilatations 
rétrogrades  des  affluents  de  la  veine  porte,  en  particulier  de  la  veine  splénique 
et  des  plexus  gastro-œsophagiens,  et  en  même  temps  des  lésions  secondaires 
du  foie,  par  sclérose  intra-hépalique  des  gaines  glissoniennes  péri-portales;  il 
se  produit  ainsi  une  véritable  cirrhose  veineuse  péri-lobulaire  (Ch.  Leroux), 
analogue  aux  cirrhoses  expérimeatales  obtenues  par  ligature  de  la  veine  porte 
(SolowiefT). 

Dans  les  simples  thromboses  cachectiques  ou  néoplasiques,  le  processus 
n'arrive  pas  à  cette  complète  évolution;  on  ne  trouve  que  des  caillots  cruori- 
ques et  mous,  peu  adhérents,  et  des  lésions  secondaires  d'hyperémie  spléni([ue, 
de  congestion  œdémateuse  ou  même  ecchymoti(iue  du  tractus  gastro-intestinal. 

Dans  les  pylcphlébites  suppurées,  le  tronc  porte  forme  un  cylindre  volumi- 
neux, épais,  adhérent  aux  parties  voisines,  et  de  coloration  gris  sale.  Incisé,  il 
montre  des  parois  l>éantes,  tomenteuses.  comme  ulcérées  par  places;  le  contenu 
du  vaisseau  est  puriforme  et  grumeleux,  ou  franchement  purulent.  II  est  à  noter 
que  des  deux  branches  de  la  veine  porte  c'est  beaucoup  plus  souvent  la  droite 
que  la  gauche  qui  est  envahie  par  la  suppuration  (Gendron). 

Si  l'on  poursuit  inférieuremenl  la  dissection  du  vaisseau,  on  peut  suivre  en 
général  la  lésion  veineuse  jusqu'au  foyer  suppuratif  dont  elle  émane,  et,  fait 
curieux,  alors  que  tout  le  tronc  porte  est  transformé  en  cordon  purulent,  la 
veine  splénique  peut  rester  totalement  indemne  (A.  ChautTard)('),  le  processus 
pyogène  ne  s'élendant  que  dans  le  sens  de  la  progression  sanguine. 

Dans  le  foie  lui-même,  les  rameaux  portes  présentent  de  graves  altérations. 

Tantôt,  seuls  ces  rameaux  portes  sont  enflammés,  le  parenchyme  hépatique 
restant  sain,  et  souvent  ils  présentent  sur  leur  trajet  des  dilatations  ampul- 
laires  simulant  des  abcès  du  foie,  mais  partout  limitées  par  la  paroi  veineuse. 

Tantôt,  la  suppuration  ulcère  et  détruit  les  tuniques  vasculaires,  surtout 
quand  les  veines  de  petit  calibre  sont  envahies,  et  de  véritables  abcès  paren- 
chymaleux  sont  constitués,  ovo'ides,  anfraclueux,  à  parois  grisâtres  et  friables. 
De  petits  abcès  nodulaires  emboliques  peuvent  se  disséminer  secondairement 
plus  ou  moins  loin  dans  le  parenchyme  hépatique.  A  noter,  la  très  grande 
rareté  des  lésions  de  phlébite  sus-hépatique,  ou  de  pyémie  secondaire. 

(')  A.  r.ii.\L-iF.\Ri).  ISuH.  Sur.  anal.,  187!),  p.  Ô87. 
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Hislologiquement,  Comil  et  Raiivicr  ont  hieii  décrit  louLe  la  progression 
des  lésions  :  infiltration  embryonnaire  cl  dissociation  de  l'enduveine  d'abord, 
puis  des  tuniques  moyenne  et  externe,  et  de  la  gaine  conjonctive  porto- 
biliaire  ;  compression  des  lobules  voisins,  et  aplatissement  lamellaire  des 
cellules  hépatiques;  fonte  destructive,  enfin,  des  parois  veineuses,  et  formation 
dun  abcès  en  plein  foie,  mais  (jui  communique  largement  avec  une  liranciie 
veineuse  suppurée. 

Suivant  que,  dans  les  grands  canaux  portes,  il  y  a  ou  non  propagation  de 
l'inflammation  aux  troncs  biliaires,  Tictère  existe  (Gendron),  ou  fait  défaut 
{A.  Chaulïard). 

Comme  lésions  associées,  on  note  souvent  de  l'hyperémie  spléniquc  ou  intes- 
tinale, de  la  péritonite  partielle  ou  diffuse  ('). 

L  Histoire  clinique  des  pyléphlébites  adhésives  et  suppurées  présente 
cette  même  dualité  que  nous  avons  déjà  constatée  de  par  l'étiologie  et  lana- 
tomie  pathologique.  On  pourrait,  en  schématisant  les  choses,  dire  (jue  la 
pyléphlébite  adhésive  réalise  le  syndrome  de  la  ligature  aseptique  de  la  veine 
porte,  tandis  que  la  pyléphlébite  suppurée  représente  la  ligature  septique  et 
pyogène  du  vaisseau. 

.1.  La  pyléphlébite  adhésive,  ou  thrombose  de  la  veine  porte,  a  parfois  un 
début  aigu,  avec  douleur  vive  dans  l'hypocondre  droit  et  sensibilité  abdominale 
dilfuse;  c'est  l'exception;  bien  plus  souvent,  c'est  peu  à  peu  ([ue  des  sym- 
ptômes nouveaux  se  dessinent  au  cours  de  la  maladie  causale. 

Ces  symptômes  indiquent  une  stase  plus  ou  moins  complète  dans  la  veine 
porte,  ainsi  que  dans  les  plexus  viscéraux  qui  lui  donnent  naissance.  Ainsi 
peut  apparaître  une  hématémèse  subite  (Smith),  ou,  dans  la  presque  totalité 
des  cas,  une  ascite  assez  spéciale  par  ses  caractères  cliniques. 

L'ascite  de  la  thrombose  porte  est  une  ascite  à  grand  épanchement,  qui 
apparaît  ou  augmente  rapidement,  et,  à  peine  ponctionnée,  se  reproduit  avec 
la  même  abondance.  Ce  dernier  caractère  est  capital,  et,  quand  on  voit  une 
ascite  cirrhotiquc  se  reproduire  en  '24  ou  48  heures  après  la  ponction,  on  doit 
toujours  se  demander  si  à  l'induration  fibreuse  du  foie  ne  s'ajoute  pas  un 
autre  obstacle  circulatoire  encore  plus  infranchissable,  la  thrombose  veineuse. 

Il  va  sans  dire  que  cette  grande  ascite  pyléphlébitique  s'accompagne  bientôt 
d'un  réseau  veineux  sous-cutané  développé  au  maxinuun,  et  d'une  hyper- 
trophie spléniquc  parfois  énorme. 

L'ascite  n'est  cependant  pas  un  symptôme  ronstanl.  et,  ici  comme  dans  la 
cirrhose  atrophi([ue  non  complir]uée,  elle  peut  être  prévenue  ou  suppléée  |)ar 
de  grandes  hémorragies  gastro-intestinales,  hémali'nièses  rouges  ou  noirâtres, 
enlérorrhagies  ou  melœna.  En  même  leuq)s  s'élnliiil  une  diarrhée  profuse, 
muco-sanguinolente  ou  séreuse,  et  résistant  aux  moyens  thérapciiliiiues 
haliiluels. 

L'ictère  fait  le  plus  souvent  défaut  ;  les  urines  sont  toujours  très  peu  abon- 
dantes, hautes  en  couleur  et  sédimenteuses. 

Si.  dans  des  cas  exceptionnels,  la  guérison  a  paru  ixiinoir  cire  ()l)t(Miue,  il 
n'en  est  pas  moins  vrai  que  la  terminaison  mortelle  est  pres(|ue  constante,  soit 

{')  Les  documenls  l)actériologi(|uos  font  iMicore  (It^faul  ilans  l'iiistoire  dos  pylépliléljilos 
suppurées.  Il  est  1res  probalile  que  les  observations  ultérieures  feront  reconnaître  le  rùle 
des  divers  microbes  pyogèncs,  et  du  bacteriuin  coli  connnune. 
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par  hémorragie  gastro-intestinale,  soit  par  cachexie  progressive  à  la  suite  do 
paracentèses  multipliées. 

Il  serait  intéressant  de  chercher,  dans  les  cas  de  ce  genre,  si  la  mort 
est  précédée  du  syndrome  toxique  que  Schiiï,  Cl.  Bernard,  Oré,  G. -H.  Roger, 
ont  observé  dans  les  expériences  de  ligature  de  la  veine  porte  :  on  sait  qu"en 
pareil  cas  l'animal  opéré  présente  très  rapidement  un  état  parétitiue  du  train 
postérieur,  une  hypothermie  progressive,  de  la  dyspnée,  puis  une  somnolence 
qui  précède  la  mort.  Il  est  probable  «jue  la  pathologie  humaine  peut  présenter 
quelques-uns  de  ces  mêmes  traits,  mais  atténués  (').  car  l'obstruction  par 
thrombose  de  la  veine  porte  ne  se  produit  pas  brusquement  et  d'emblée  totale, 
comme  dans  l'expérience  du  laboratoire  ;  c'est  peu  à  peu  qu'elle  s'installe, 
lauto-inloxication  est  lentement  progressive,  et  trouve  jusqu'à  un  certain 
point  une  voie  d'élimination,  comme  une  soupape  de  sûreté,  dans  l'état  de 
congestion  sécrétoire  ou  hémorragique  de  la  muqueuse  gastro-intestinale  (*). 

/?.  Dans  la  forme  suppurée  de  la  pyléphléljile.  le  tableau  clinique  est  tout 
autre,  et  ce  sont  les  signes  d'une  septicémie  aiguë  qui  dominent,  alors  que  les 
accidents  dus  à  la  stase  porte  sont  relativement  relégués  au  second  plan. 

Le  début  est  souvent  aigu,  et  l'infection  veineuse  s'annonce  par  tout  le 
syndrome  d'un  grand  accès  fébrile  :  frisson  intense  et  prolongé,  hyperthermie 
pouvant  atteindre  40"  et  au  delà,  avec  tachycardie,  dyspnée  et  sueurs  profuses 
terminales. 

La  durée  de  l'accès  est  souvent  longue,  et  sa  périodicité  toujours  très  irré- 
gulière,  mal  réglée  ;  tantôt  plusieurs  accès  peuvent  se  répéter  le  même 
jour,  tantôt  une  série  variable  de  jours  apyrétiques  peut  s'intercaler,  tantôt 
la  fièvre,  moins  élevée  dans  son  ascension,  est  plutôt  rémittente  qu'intermit- 
tente. 

Si  l'on  compare  la  fièvre  intermittente  angiocholitique  à  la  lièvre  intermittente 
pyléphlébitiqite,  on  voit  que  dans  cette  dernière  le  retour  des  accès  est  moins 
régulier,  simule  moins  bien  les  types  de  l'intermittente  paludéenne,  et  les  inter- 
valles d'apyre.xie  sont  moins  prolongés  (Gendron). 

En  même  temps  que  ces  accès  fébriles  on  voit  apparaître  une  sensibilité 
douloureuse  diffuse  du  ventre,  prédominant  surtout  vers  l'épigastre  et  l'hypo- 
condre  droit  ;  une  hypertrophie  volumineuse  et  douloureuse  du  foie  et  de  la 
rate;  des  vomissements  bilieux,  de  la  diarrhée  séreuse,  sanguinolente,  ou 
même  dysentériforme.  Les  urines  sont  peu  abondantes  et  rougcâtres. 

Le  réseau  veineux  sous-cutané  abdominal  n'existe,  et  encore  assez  peu 
prononcé,  que  quand  il  y  a  de  l'ascite,  et  ce  dernier  symptôme  est  assez  rare; 
l'épanchement  abdominal,  quand  il  se  produit,  est  même  plutôt  péritonitique 
qu'ascitique. 

La  péritonite  est,  en  efl'et,  une  complication  assez  fréquente  de  la  pyléphlé- 
bite  suppurée,  soit  qu'elle  se  généralise,  soit  qu'elle  se  limite  autour  du  tronc 
de  la  veine  porte  (Straus). 

L'ictère,  d'après  Frerichs,  est  plus  tardif,  et  se  produit  dans  les  trois  quarts 
des  cas,  presque  toujours  assez  léger,  parfois  accompagné  de  pétéchies. 

(')  Cas  de  .\CH.\RD.  à  la  .Soc.  méd.  des  h'>p..  25  juillet  ISOn. 

(')  Les  expériences  de  J.  0.\st.\igne  et  X.  Bexdeiî  lArch.  de  méd.  expérim.,  novembre  1X09) 
ont  montré  que.  chez  le  chien,  la  ligature  brusque  de  la  veine  porte  entraine  la  mort,  non 
par  intoxication,  mais  par  la  spoliation  sanguine  causée  par  raccumulation  du  sang  dans 
le  tronc  et  les  réseaux  d'origine  de  la  veine  porte. 
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La  nioii  dans  le  marasme  liecti(|iie  est  la  terminaison  à  peu  près  constante 
de  la  maladie,  mais  elle  survient  dans  un  délai  très  variable,  qui  peut  osciller 
entre  quelques  jours  et  plusieurs  semaines,  parfois  même  peut  atteindre 
jusqu'à  plus  de  deux  mois,  après  une  série  de  rémissions  trompeuses  et  de 
retours  oll'ensifs  des  accidents  septicémiques. 

On  comprend  combien  il  sera  souvent  difficile  de  diagnostiquer  la  pyléphlé- 
bile  suppurée,  et  surtout  de  la  distinguer  d'avec  l'angiocholite  calculeuse, 
d'autant  que  les  deux  localisations  infectieuses  peuvent  se  juxtaposer.  L'en- 
quête étiologique  sera,  pour  le  diagnostic  différentiel,  presque  aussi  précieuse 
que  l'examen  clinique  du  malade. 

Quant  au  Iraihviwnt  dus  jii/lépliléliitex^  il  ne  peut  être  que  palliatif,  et  subor- 
donné aux  prédominances  symptomati([ues  ;  il  devra  donc,  suivant  les  cas. 
s'adresser  surtout  à  l'ascite,  aux  troubles  sécrétoires  ou  hémorragiques  de  la 
muqueuse  digestive,  ou  aux  manifestations  fébriles  et  septicémicjues. 


CHAIMTIIE    XVI 

ÉVOLUTION    GÉNÉRALE    DE    LA    DOCTRINE 
DES    CIRRHOSES    HÉPATIQUES 


Dans  le  l'oie,  comme  dans  nos  autres  viscères,  il  existe  un  certain  rappoit 
physiologique  entre  les  proportions  relatives  du  parenchyme  glandidaire  et  du 
tissu  conjonctil'  de  soutènement.  On  dit  qu'il  y  a  Cirr/iose,  quand  ce  rapport 
normal  est  modilié  jjflr  la  proliféralion  du  stroma  conjonctif  suivant  un  certain 
type  anatomique  et  physiologique. 

Cette  définition  implique  qu'il  peut  y  avoir  hyperplasie  conjonctive  sans  (pi'il 
y  ait  cirrhose.  Et,  en  etfet,  trois  conditions  sont  nécessaires  pour  caractériser 
une  cirrhose  du  foie. 

a)  Il  faut  que  la  prolifération  interstitielle  soit  géni'ralisé'e  à  tout  l'organe: 
une  réaction  conjonctive  locale,  autour  d'un  kysie,  d'un  caloil,  d'une  tumeur 
ou  d'un  corps  étranger,  ne  constitue  pas  une  cirrhose.  Celle-ci  est  une  maladie 
totias  /icjialix,  prédominante  parfois  en  telle  ou  telle  région  de  l'organe,  mais 
toujours  dilVuse. 

b)  Le  tissu  conjonctif  proliféré  doit  être  arrivé  à  l'état  adiiltr\  le  stade  em- 
l)ryonnaire  et  diapédétique  est  dépassé,  et  l'on  trouve  un  tissu  conneetif 
iibroidi^  ou  franchement  fibreux,  très  riche  en  libres  ('dastiques,  et  parl'ois 
rétractile  comme  un  véritable  tissu  de  cicatrice. 

c)  Dans  toute  cirrhose,  l'élément  glandulaire  ou  é]iithélial  fini!  toujours  par 
subir  une  atteinte  plus  ou  moins  tardive,  et  profonde,  et  sa  participa- 
lion  au  processus  constitue  l'un  des  principaux  facteurs  de  gravité  de  la 
lésion,  soit  que  la  cellule  noble  subisse  une  régression  qui  la  ramène  à  un  état 
indilVérenletnon  spécialisé,  soit  qu'elle  participe  dii'cctement  àla  néo-formation 
conjonctive,  ou  (ju'elle  s'atrophie  mécaniquenienl.  ou  qu'elle  succombe  aune 
série  de  dégénérescences  variées. 

Suivant  les  proportions  relatives  de  ces  divers  processus,  suivant   leur  mode 
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(J'évoluLion,  on  décrit  isolément  phisieurs  types  de  cinlioses  hépati(]ues,  basés 
à  la  fois  sur  l'étiologie,  sur  l'histologie  pathologique,  sur  la  pathologie  expéri- 
mentale et  la  clinique. 

Mais  on  ne  peut  aborder  cette  étude  des  cirrhoses  du  foie  sans  voir  comment 
s'est  peu  à  peu^formée  et  transformée  la  doctrine  moderne.  Elle  a  déjà  derrière 
elle  un  long  passé  de  recherches  et  de  progrès  successifs. 

El  cependant  l'histoire  des  cirrhoses  du  foie  est  toute  moderne,  puisqu'elle 
ne  commence  guère  qu'avec  le  siècle. 

La  médecine  grecque  et  romaine  avait  cependant  déjà  reconnu  l'action 
nocive  pour  le  foie  des  boissons  alcooliques  prises  en  excès,  et  de  nombreux 
textes  nous  ont  apporté  la  preuve  de  cette  croyance  traditionnelle  ('). 

Les  médecins  de  la  Renaissance  avaient  conservé  l'écho  de  ces  notions,  et 
Ferncl  (1579),  parlant  de  l'action  du  vin  pris  en  excès  sur  le  foie,  se  sert  même 
de  l'expression  «  iii  ^rirrln/iu  dediixil  ».  désignant  ainsi  un  étal  spécial  du 
foie  des  buveurs. 

'Vésale  constate  l'alrophie  fréquente  du  foie  alcoolique  (A.  Françon),  et  Mor- 
gagni,  dans  sa  08''  lettre  {De  rhydyojiisie),  décrit  mème|  l'état  granuleux  de 
l'organe  et  l'obstruction  par  compression  des  petits  vaisseaux  intra- 
hépatiques. 

Mais  ce  n'étaient  que  des  indications  bien  sommaires,  éparses  et  inutilisées. 

Baillie  (1805)  signale  l'hydropisie  qui  accompagne  parfois  l'induration  liépa- 
liciue.  Bicliat,  dans  son  enseignenienl  oral,  décrit  assez  Lieu  la  lésion,  mais 
sans  en  indiquer  les  causes  ni  les  symptômes. 

Le  premier  grand  progrès  est  réalisé  en  iX\9  par  Laënnec  (-),  mais  d'une 
façon  tout  incidente,  et  à  propos  d'un  malade  atteint,  dit-il,  «  de  pleurésie 
hémorragique  du  côté  gauche,  avec  ascite,  et  maladie  organique  du  foie  ». 

Le  foie,  «  réduit  au  tiers  de  son  volume  ordinaire,  se  trouvait,  pour  ainsi 
dire,  caché  dans  la  région  qu'il  occupe;  sa  surface  externe,  légèrement  mame- 
lonnée el  ridée,  olTrail  une  teinte  grise  jaunâtre  ;  incisé,  il  paraissait  entière- 
ment composé  d'une  multitude  de  petits  grains  de  forme  ronde  ou  ovo'ide,  dont 
la  grosseur  variait  depuis  celle  d'un  grain  de  millet  jusqu'à  celle  d'un  grain  de 
chènevis.  Ces  gVains,  faciles  à  séparer  les  uns  des  autres,  ne  laissaient  entre  eux 
presque  aucun  intervalle  dans  lequel  on  pûl  distinguer  encore  quelque  reste  du 
tissu  propre  du  foie;  leur  couleur  était  fauve  ou  d'un  jaune  roux,  tirant  par 
endroits  sur  le  verdâtre;  leur  tissu  assez  humide,  opaque,  était  flasque  au  tou- 
cher plutôt  que  mou,  et,  en  pressant  les  grains  entre  les  doigts,  on  n'en  écrasait 
qu  une  petite  partie  :  le  reste  offrait  au  tact  la  sensation  d'un  morceau  de  cuir 
mou  ». 

Et,  en  note,  Laënnec  ajoute  :  «  Cette  espèce  de  production  est  encore  de 
celles  c[ue  l'on  confond  sous  le  nom  de  ^quirrhe.  Je  crois  devoir  la  désigner 
sous  le  [nom  de  rirrhosi-^  à  cause  de  sa  couleur.  Son  développement  dans  le 
foie  est  une  des  causes  les  plus  communes  de  l'ascite  :  et  a  cela  de  particulier 
(pi'à  mesure  que  les  cirrhoses  se  développent,   le   tissu  du  foie  est  absorbé; 

(')  N'oir-,  |iour  la  liil)liogia|.liie  ancienne,  rarlicle  foie  de  Rendl-  du  biclion.  encychi)i.  des 
.10.  nu'd.  :  —  la  thèse  de  A.  I'iîançon.  Élude  sur  les  licpcitiles  chroniques  alcooliques  et  leur 
curahililé.  Lyon.  1888. 

(^)  Lakn.nkc.  Traité  de  rausr.  nié<liale.  J'^ilil.  de  la  I-\ic..  p.  505  et  596. 
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f[u"il  finit  pouvcnl,  comme  chez  ce  sujet,  par  disparaître  enlièremenl;  et  que, 
dans  lous  les  cas,  un  foie  qui  contient  des  cirrhoses  perd  de  son  volume  au 
lieu  de  s'accroître  d'autant.  Cette  espèce  de  production  se  développe  aussi 
dans  d'autres  organes,  et  finit  par  se  ramollir  comme  toutes  les  productions 
morhi/iyiK's.  » 

Tel  est  ce  texte  célèbre,  et  il  nous  montre  bien  que  si  Laënnec  connaissait 
la  lésion  hépatique  (au  moins  dans  une  de  ses  formes,  la  cirrhose  à  petites 
granulations),  s'il  en  a\ait  reconnu  deux  conséquences,  l'atrophie  du  foie  et 
l'ascite,  il  ignorait  tout  de  la  cause,  et  se  faisait  du  processus  une  idée  tout  à 
fait  fausse,  puisqu'il  jirenait  les  «  cirrhoses  i>  pour  des  productions  néoplasiques 
et  hétéromorphes. 

Et  cependant  le  nom  de  Laënnec  s'est  attaché  à  la  maladie  hé[)ati(pie  des 
buveurs,  si  bien  que  «  cirrhose  de  Laënnec  »>st  devenu  synonyme  de  «  cirrhose 
atrophique  des  buveurs  ».  C'est  qu'il  avait  donné  un  nom  à  la  lésion,  et  que 
ce  nom,  tout  mal  choisi  qu'il  fût,  a  survécu. 

Peu  d'années  après,  en  ISL'7,  paraissait  dans  le  grand  ouvrage  de  R.  I?right(') 
une  série  de  documents  liien  autrement  complets  et  imporlanis.  ((uoi(pi'ils 
semblent  avoir  passé  pres(pie  inaperçus:  à  peine  citc-t-on  le  nom  de  Briglil,  et 
cependant,  dans  l'historique  des  cirrhoses  du  ïou\  il  mérile  mieux  ([ue  cette 
longue  indifférence. 

R.  Bright  prend  pour  idée  directrice  1  élude  des  lésions  d'organes  dans 
l'hydropisie,  et  par  une  première  série  d'observations  il  décrit  et  fixe  les  prin- 
cipaux types  de  néphrites  albumineuses. 

Puis  viennent  sept  observations  d'affections  du  foie,  ddiil  cinfi  soiil  des 
exemples  incontestables  de  cirrhose.  Trois  de  ces  cirrholi(|ue>  élaicnl  de 
grands  alcooliques,  et  Bright  le  signale  formellement. 

Parmi  les  symptômes  cliniques,  il  note  l'ascite  abondante,  le  IcinI  lerreux, 
l'état  spécial  des  urines,  qui  étaient  rares  et  hautes  en  couleur,  un  peu  alliu- 
mineuses  dans  un  cas,  l'entérorragie  et  l'ictère  dans  un  autre  cas. 

Les  lésions  cadavériques  du  foie  sont  décrites  très  complètemenl.  ainsi  cpie 
la  périhépafile,  riiypei-lrojiliie  de  la  rate  et  la  périsplénite.  I)ans  deux  cas, 
existait  de  la  péritonite  fibreuse  chronique  diffuse,  et  une  autre  fois  de  la 
péritonite  fibrineuse.  Bright  décrit  même  une  lésion,  retrouvée  et  décrite 
de  nouveau  récemment,  c'est  l'épaississemenl  et  la  rétraction  de  l'intestin. 
«  L'intestin  incisé,  dit-il.  montre  des  parois  épaissies,  en  quekpies  points  d'un 
sixième  de  pouce  :  la  niu([ueuse  n'est  pas  ulcérée,  mais  les  valvules  conniv(>nles 
sont  très  rap|)rochées;  le  tout  semlde  coiiti'acti'  dans  la  longueur,  comme 
tassé,  et  fixé  dans  cet  état  par  l'épaississemeid  de  la  mcndjrane  péritonéale.  Le 
mésentère  est  presipic  cHacé.  » 

Dans  deux  autres  cas,  même  aspect  de  l'infestin,  et  «  apparence  œdéma- 
teuse des  valvules  counivenles  qui  formeiil  comme  de  longues  et  étroites 
vessies  pleines  d'eau,  couchées  en  travers  dan<  riiileslin  ». 

Les  deux  autres  cas  seudilent  des  faits  d'hépal  ilc  iiodulairc  graisseuse,  et 
de  cii'rhose  hypertrophiipie  graisseuse  chez  un  enl;uil  de  l.'i  au-. 

Il  est  difficile,  conclut  Bright,  de  préciser  la  nalnic  de  ces  |irocessus,  mais 
liius  «  produisent  une  obstruction  très  gén(''i'al('  dans    la   rii-i-iilafion  h    travers 

(')  R.  Buir.iiT.  Ileiitirl>i  iif  iiicdii'iil  cases.  LdiuIoii,  IS-27.  p.  S'.i  cl  siii\;iiilcs. 
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les  branches  de  la  veine  porle,  et  deviennent  ainsi  la  cause  immédiate  de 
Fascite.  indépentlamment  des  conditions  niorliides  qui  peuvent  résulter  pour 
le  sanfî  de  ce  fait  qu  il  n'a  pas  abandonné  dans  le  foie  les  substances  ([ui 
doivent  être  éliminées  par  la  dépuration  biliaire  ». 

Enfin,  de  très  belles  planches  coloriées  reproduisent,  pour  la  première  fois, 
une  cirrhose  alrophique  à  largues  travées  fibreuses,  une  autre  à  petites  granu- 
lations, une  cirrhose  hyperfrophique  graisseuse,  et  un  gros  foie  gras  (sans 
ascile). 

Tel  est  l'apport  de  R.  Bright  dans  l'étude  des  cirrhoses  hépatiques,  et  l'on 
ne  peut  nier  qu'il  ne  soit  considérable,  déjà  riche  de  faits,  et  de  notions 
étiologiques,  cliniques  et  anatomo-palhologiques.  Il  s'en  est  tenu  là,  malheu- 
reusement, et  n'a  pas  consacré  à  la  ]>athologie  hé|ialique  une  suite  de  métho- 
diques et  sagaces  recherches  comme  celles  qui  ont  immortalisé  son  nom  en 
pathologie  rénale. 

Avec  les   travaux   de  Kiernan   (180')),    un   grand   progrès    est  réalisé  par   la 
description  topographique  des  espaces  porto-liiiiaires  et  des  lobules  hépatiques. 
Hallmann,   en   1859,  montre  que  les  foies  cirrhotiques,   du  fait    de   l'hyper- 
plasie   conjonctive,    donnent   à  la  coction   une  quantité   de  gélatine  très  au- 
dessus  de  la  normale. 

Avec  Oppolzer  (1844)  apparaît  une  nouvelle  notion  :  l'imperméabilité  par- 
tielle des  ramuscules  portes  peut  relever  soit  de  la  phh'bite  portale,  soit  de 
l'ectasie  biliaire.  Il  y  a  là  comme  le  germe  de  notre  dichotomie  actuelle  des 
cirrhoses  en  veineuses  et  biliaires. 

t^n  1846  et  1849,  Re(iuin  publie,  le  premier,  deux  cas  de  cirrhose  avec  gros 
foie,  et  dès  lors  on  se  demande  si.  comme  l'avait  déjà  soupçonné  Cruveilhier, 
il  n'existe  pas  deux  variétés  distinctes  de  cirrhose,  l'une  avec  atrophie,  l'autre 
avec  hypertrophie  de  l'organe.  Dans  la  thèse  d'agrégation  de  Gubler  (I8Ô5) 
la  question  est  également  posée,  et  la  rétractilité  du  tissu  cirrhotique  longue 
ment  étudiée. 

En  1857,  Todd  est  plus  affirmatif  et,  pour  lui,  les  gros  foies  cirrhotiques 
correspondent  non  pas  seulement  à  une  phase  initiale  et  transitoire  de  la 
lésion,  mais  parfois  aussi  à  un  processus  distinct,  ayant  ses  symptômes 
propres  et  son  évolution. 

Dès  lors,  une  nouxelle  période  s'ouvre  dans  l'histoire  des  cirrhoses  hépa- 
tiques, et  la  cirrhose  hypertrophique  conquiert  peu  à  peu  son  autonomie,  avec 
le  mémoire  d'Olivier  (de  Rouen)  en  IS7I  ;  avec  les  travaux  de  Hayem  (1874)  et 
de  Cornil,  la  même  année,  qui  décrivent  les  lésions  des  canalicules  biliaires, 
et  la  forme  spéciale  de  la  néoplasie  conjonctive  :  avec  la  thèse  de  Ilanot  (') 
(i87(>),  qui  fait  époque,  et  classe  définitivement,  comme  étant  une  forme  à 
part,  «  la  sclérose  hypertrophique  du  foie  avec  ictère  chronique  ».  Dans 
certains  cas,  ajoute  Hanot,  «  la  sclérose  a  paru  être  subordonnée  aux  altéra- 
tions des  canalicules  biliaires,  soit  primitives,  soit  consécutives  à  la  lithiase 
biliaire,  etc.  Si  ce  fait  était  définitivement  établi,  il  conviendrait  de  placer,  en 
face  de  la  cirrhose  atrophique  qui  se  développe  autour  des  radicules  de  la 
veine  porte,  une  cirrhose  hypertrophique  avec  ictère  ayant  ses  points  de 
d('"part  autour  des  canalicules  biliaires.  » 

Cette    dichotomie    trouvait,    la    même  année,   un    puissant   appui   dans   les 

(')  V.  Hanot.  Étude  xiir  une  forme  de  cirrhose  liypertrophique  du  foie  (cirrhose  liyper 
Irophiqiic  iivee  iclrrc  chroiiirjue).   Thèse  <\p  Paris,  ISTIi. 
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reclicrches  cxpérimcnlales  eL  anatomo-palholoiJficiues  do  C'.harcot  et  Gombault. 
Mais  ici  nous  entrons  clans  la  phase  toute  contemporaine,  et  nous  voyons 
intervenir  un  nouveau  procédé  de  reclierchcs,  Vexpérimcnlotian.  \'()yons  quels 
en  ont  été  les  résultats. 

La  pathologie  expérimentale  dos  cirrhoses  a  pour  base  l'origine  cana- 
liculairc  dos  lésions,  et  peut  ainsi  procéder  suivant  doux  modes  opératoires. 

A.  On  peut  s'attaquer  aux  vaisseaux  sanguins  directement,  par  ligatures, 
ou  injections  irritantes  dans  la  voine  porto,  comme  dans  les  expérioncos  assez 
grossières  de  Soiowicf  on  1872;  réconunont  Bouchard,  en  injectant  directe- 
ment dans  les  branches  de  la  veine  porte  un  peu  do  nni>iitol  on  susponsion  dans 
!  eau,  a  obtenu  la  proiluclion  tlobslructions  vasculaires,  avec  périphlébite 
portale,  et  sclérose  périlobulairo.  On  peut,  au  contraire,  agir  sur  eux  par  voie 
indirecte,  au  moyen  do  l'ingestion  répétée  de  substances  toxiques  et  surtout 
d'alcool;  nous  verrons  cpuds  résultats  ont  ainsi  obtenus  Strauss  et  Hlocq  (1887), 
Sabourin,  Lai'litlo.  Disons,  dès  maintenant,  que  l'on  no  peut  reproduire  ainsi 
que  l'ébauche  de  la  cirrhose  atrophique;  le  processus  expérimentalement 
provoqué  est  toujours  de  date  trop  récente  pour  aljoutir  à  la  lésion  adulte  et 
pleinement  constituée,  telle  ([u'on  l'observe  en  clinique  humaine. 

Quant  à  la  ligature  de  l'artère  hépatique  ou  de  Tune  de  ses  branches,  elle 
provoque  non  pas  une  réaction  scloreuse,  mais  la  nécrobiose  rapide  des 
cellules  hépatiques  (Cohnheim  et  Litten). 

B.  L'expérimentation  sur  les  voies  biliaires  a  donné  dos  résultats  plus  précis. 
Dès    1866,    Leyden    pratiquait  chez  le  chien  la  ligature  du   cholédoque,  et 

observait  à  la  suite  la  dégénérescence  graisseuse  des  cellules^hépatitiues. 

H.  Mayer,  en  187'2,  opère  sur  le  chat,  et  constate,  après  une  survie  maximum 
de  12  jours,  la  dilatation  des  gros  canaux  biliaires,  l'injection  par  la  bile  dos 
capillaires  biliaires  intra-lobulaires,  l'hyperplasie  du  tissu  conjonclil'  intra-  et 
extra-lohulairo. 

W'ickham  Legg  (I87Ô)  obtient  dos  résultats  analogues,  monlro  (pie  la 
cirrhose  «  augmente  progressivement,  détruisant  les  autics  tissus  du  l'oie 
aussi  longtemps  que  la  vie  de  l'animal  se  prolonge  ». 

Charcot  et  (lomliault  (')  s'adressent  au  cobaye,  et  pralicpionl  une  série 
d'examens  histologiques  échelonnés  jus(|u'au  2.'»''  jciiir  a]>ros  la  ligature  du 
cholédoque. 

Les  animaux  opérés  maigrissent,  perdent  l'appétit  et  meurent  sans  avoir 
présenté  de  coloration  ictéri(pie  tlos  téguments  ni  des  urines. 

Les  lésions  histologiqiu^s  |iorlenl  à  la  fois  sur  les  canaux  et  espaces  portes, 
les  vaisseaux  Ijiliairos  qui  y  sont  contenus,  et  les  lobules  hépatiques  adjacents. 

Les  gros  canaux  biliaires  sont  dilatés,  et  leurs  parois  sont  intiltrécs  de 
leucocytes.  Le  tissu  conjonclil'  ipii  les  ongaino  dans  les  canaux  portes  est 
également  riche  en  cellules  embryonnaires. 

Les  espaces  et  fissures  interlobulaires  sont  élargis  par  néolormation  de 
tissu  conjonclil";  ils  présentent,  do  plus,  un  riche  réseau  de  néocaualicules 
biliaires,  sinueux  cl  anastomosés,  qui  rayonnent  autour  des  canaux  porto- 
biliaires,  se  dilatent  d'abord,  puis  s'insinuent  dans  les  l'onlos  et  pénèli-onl  jus- 
que dans  l'intérieur  du  lobule. 

(')  CiiAUcoT  cl  GuMii.\ULT.  Noio  suf  le-  olloni I ii iii-  ilu  l'oie  rmisri-iilivcs  à  la  lig.Tluro  du 
«MIi.il  cllolédoiiuo.  .4)v/i.  de  pliijs.,   IX7(i.  \i.  Ti'l. 
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Celle  ri)v7(0-se  biliaire  expérimentale  échancre  ainsi  les  lobules  liépatiques, 
par  une  série  de  prolongements  dont  on  a  comparé  la  forme  à  celle  de  têtes 
de  serpent,  et  en  amène  peu  à  peu  Tatrophie.  En  même  temps,  les  cellules 
hépatiques  subissent  une  destruction  progressive,  ou  se  transforment  sur 
place  en  tissu  fibreux. 

De  plus,  on  trouve  des  lésions  dangiocholite  et  de  péri-angiocliolite,  avec 
petits  abcès  biliaires,  dus  probablement,  ajoutent  Charcot  et  Gonibault,  à  la 
présence  de  nombreux  vibrions  dans  la  bile  altérée  au-dessus  de  la  ligature. 

L'ensemble  de  ces  lésions  est  très  comparable  à  celles  que  Ton  observe  au 
cours  de  l'obstruction  calculeuse  du  cholédoque  ou  de  la  cirrhose  hyperlro- 
phique  avec  ictère. 

Comparant  ces  lésions  de  la  ciri-liose  biliaire  avec  celles  de  la  ciri'hose 
atrophique.  Charcot  et  Gombaull  {')  arrivent  à  résumer  leur  opposition  dans 
les  termes  suivants,  qui  sont  devenus  classiques  :  La  cirrhose  atrophique  est  une 
hépatite  interstitielle  d'origine  veineu.-'e  par  phlébite  des  veines  portes  inter- 
lobulaires  et  prélobulaires;  elle  est  à  la  fois  annulaire,  multilobulaire  et  extra- 
lobulaire.  La  cirrhose  hyper trophiijiie  biliaire  est  insidaire,  jiéri-lobulaire  et 
intra-lohulaire.  Nous  verrons  qu'avec  quelques  adjonctions  de  détail  celle 
double  formule  est  restée  vraie  dans  son  ensemble. 

A  la  description  de  Charcot  et  Gombaull.  Chambard(-)  ajoute  un  détail 
intéressant  :  c'est  qu'après  la  ligature  du  cholédoque  il  existe,  dans  la  zone 
moyenne  des  lobules,  des  foyers  triangulaires  où  les  cellules  hépatiques  sont 
claires  et  comme  vitreuses,  sans  noyau  roloralile  et  présentant  tous  les 
caractères  de  la  nécrose  dite  de  coagulation. 

Telle  était,  vers' 1877,  la  systématisation  admise  pour  les  cirrhoses  du  foie. 
Elle  contenait  une  grande  part  de  vérité,  mais  le  cadre  était  trop  étroit,  et 
une  série  d'autres  formes  de  sclérose  hépatique  ont  conquis  depuis  leur  droit  à 
l'existence. 

C'est  ainsi  que  Hutinej.  et  pi'esque  simultanément  .Saliourin.  observaient  en 
1881  la  cirrhose  hypertrophique  graisseuse  des  tuberculeux  alcooliques;  que 
Kelsch  et  Kiener  étudiaient  l'hépatite  et  la  cirrhose  paludéenne  ;  que  Hanoi  et 
ChaufTard,  en  1885,  étudiaient  la  cirrhose  hypertrophique  pigmenlaire  du 
diabète  sucré;  que  Hanoi  et  Laulh,  tout  récemment,  faisaient  de  même  pour 
la  cirrhose  tuberculeuse  du  foie. 

D'autre  part,  les  types  cliniques  des  grandes  formes  de  cirrhose  ne  sont  pas 
tellement  immuables  qu'ils  ne  puissent,  dans  une  certaine  mesure,  se  combiner, 
et  Dieulafoy(')  créait  pour  ces  cas  intermédiaires  la  dénomination  de  cirrhoses 
mi.rtes. 

Dans  ces  dernières  années,  sous  l'intluencc  de  l'extension  chaque  jour  plus- 
grande  prise  en  pathologie  expérimentale  par  les  doctrines  de  la  chimiolaxie, 
de  la  phagocytose,  et  des  actions  toxiniques,  notre  conception  générale  des 
cirrhoses  s'est  transformée.  J'ai  montré  que,  là  où  nous  n'étions  habitués  à 
considérer  que  des  lésions  et  des  états  pathologiques,  il  fallait  voir  un  processnîi 
de  défense  orya»i<i>i,\  mie  manière  de  résister  du  foie,  i  un  indice  qui  trahit  la 

(')  Ch.\rcot  et  GoMB.iULT.  Conlrihiition  à  rélmlc  an;itoiuiiiuo  des  différentes  formes  de  la 
cirrhose  du  foie.  Arrli.  de  plnjs  ,  1X70.  p.  io5. 

(-)  C.u.\MB.\RD.  Arrli.  de  ;)/i.V-<.,  1877,  p.  718. 

{^)  DiELLAFOY.  Miiiluel  de  paCli.  iiit..  l.  II.  p.  189:  et  E.  Gciteb.  Des  cirilioses  mixtes.  Thèse 
de  Pnris,  188  L 
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médiocre  iiiteiisilé  d'acliou  de  ragcnl  inilanl.  en  même  temps  que  la  défense 
de  Idrtîaiie  devant  l'agression;  si  bien  qne  la  cirrhose  scniljie.  jusqu'à  un  cer- 
tain |ioint,  une  réaction  proteclrice,  au  moins  à  son  début,  une  sauvegarde  de 
l'intégiilé  cellulaire  du  foie.  Mais  celte  lésion  scléreuse  devient  à  son  tour 
perturbatrice  et  pathogène,  lient  sous  sa  dépendance  une  série  de  symptômes, 
constitue  enfin  une  maladie  hépatique  autonome,  ayant  son  évolution,  ses 
complications,  sa  gravité  personnelle (')  ». 

De  nombreux  exemples,  empruntés  à  la  pathologie  humaine  ou  expéri- 
mentale, permettent  de  dire  que  la  réaction  dégénéralive  ou  scléreuse  du 
foie  c(  est  toujours  affaire  de  nocivité,  de  doses  et  de  durée,  du  type  fort 
ou  faible  de  l'agression  organique  subie  (^)  ».  Le  même  poison  peut  ainsi, 
suivant  son  déterminisme  d'action,  provoquer  toute  une  gamme  de  réactions 
très  variées. 

La  chimiotaxie,  positive  ou  négative,  est  la  première  expression  de  ce 
complcxus  réactionnel. 

C'est  par  Itijpcrlcucocylosc  locale  que  se  l'ait  laftlux  diapédétique  des  leuco- 
cytes qui  vont,  de  connivence  avec  les  cellules  hépatiques,  jouer  le  rôle  de 
phagocytes,  intervenir  dans  la  lutte  contre  les  microbes,  toxines  ou  poisons 
(A.  ChaulTard).  Ceux-ci  sont  apportés  par  des  canaux  vecteurs,  biliaires  ou 
sanguins,  et  ainsi  s'explique  la  systématisation  péricanaliculaire  des  cirrhoses 
au  d(''but. 

I)'a|)rès  Achard  et  Lœper(''),  dans  ces  réactions  scléreuses  des  organes,  il 
existe  toujours  une  réaction  mononucléaire  localt^  très  abondante,  à  laquelle 
s'ajoute  la  prolifération  des  éléments  conjonctifs  et  souvent  des  mastzellen. 

Nous  comprenons  donc  maintenant  quelle  est  la  signification  de  ces  infiltra- 
tions embryonnaires,  de  ces  traînées  ou  nappes  diapédétiques,  toujours 
signalées  au  début  ou  au  cours  des  cirrhoses,  et  qui  ne  sont  que  la  fujuralion 
/listoluijique  dune  chimiolaxie  positive,  d'une  barrière  protectrice  oi)posée  à 
l'action  nocive  du  poison  pathogène. 

Ainsi  s'est  complété  peu  à  peu  ce  chapitre  si  vaste  de  la  pathologie  hépatitpu-, 
-et  chaque  nouveau  |)rogrès  nous  a  amené  à  une  compréhension  plus  large  des 
lésions,  et  surtout  de  la  pathogénie. 
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L'étiùlogie  des  cirrhoses  hépali((ues  n'échappe  [)as  à  la  grantle  loi  qui  com- 
mande le  développement  de  toutes  les  cirrhoses  viscérales,  et  d'après  laipicllc 
toute  cirrhose  est  nécessairement  un  prorexuu^  seruniJaire.  Qui  dit  sclérose  dit 
lésion   consécutive  et  subordonnée  à  une  irritation  préalable,  mode  réactionnel 

(')  A.  Cii.vurFARD.  l'^ormcs  cliniques  des  rii-rlioses  i\\\  fuie,  liapporl  cm  roiiritra  de  Moscuii, 
août  IS'.n. 

(-)  A.  CilAui'i-ARii.   Trailc  de  pulk.  (jeiiér.  de  Cil.  Boueliai'il,  L.  \",  ocl()])ro  lUOO. 
('■)  Cil.  AciiARD  el  M.  l.ui;i>ER.  Bull.  Soc.  de  bioL,  1901,  \).  '219. 
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suivant  lequc-l  le  tissu  conjonrtif  répond  à  une  incitation  morbide  quelconque, 
pourvu  que  celle-ci  soit  sulTisamment  intense  et  prolongée. 

Celle  irritation  pathogène  du  stroma  conjonctif  du  foie,  nous  en  connaissons 
déjà  en  partie  les  voies  d'apport,  au  moins  les  deux  principales,  la  voie  rascti- 
luire  sanguine  et  la  voie  biliaire.  Il  en  reste  une  troisième,  extrinsèque  celle-là, 
indirecte  et  détournée,  la  voie  capsulaire,  par  laquelle  l'agent  irritant  pourra 
de  proche  en  proche  envahir  le  foie,  par  contiguïté,  ou  par  l'intermédiaire 
peut-être  des  réseaux  lymphatiques. 

Ces  données  fondamentales,  dues  au  concours  de  l'anatomo-physiologie  et  de 
la  pathologie  expérimentale,  nous  donnent  déjà  les  éléments  d'une  première 
classification  des  cirrhoses  du  foie.  Mais  elles  ne  tiennent  nul  compte  d'un 
autre  élément  d'importance  aussi  majeure.  Vêlement  ctinluiiiquc.  Or  une 
cirrhose  du  l'oie  n'est  nettement  définie  que  quand  on  en  connaît  trois  termes  : 
l'agent  pathogène  initial,  la  voie  d'apport  de  cet  agent  et,  par  suite,  la  topo- 
graphie des  lésions  conjonctives  réactionnelles  qu'il  provoque,  enfin  le  mode 
d'évolution  de  ces  lésions. 

Connaître,  dans  chaque  cas  particulier,  ces  trois  termes,  serait  un  idéal 
dont  nous  sommes  encore  bien  éloignés.  Nos  notions  se  sont  cependant  singu- 
lièrement élargies  grâce  à  l'elVort  de  ces  dernières  années,  et  nous  pouvons 
essayer  de  concilier  dans  une  même  classification  l'élément  causal  et  l'élément 
analomique.  Ce  ne  sera  là  qu'un  cadre  provisoire,  et  tout  relatif  à  l'état  actuel 
de  nos  connaissances:  il  aura  du  moins  l'avantage  de  nous  faire  voir  dans  leur 
aspect  général,  et  dans  leurs  rapports  réciproques,  l'ensemble  des  faits  que 
nous  aurons  à  étudier  dans  les  chapitres  suivants. 

Voici  le  tableau  dans  lequel  peut  se  résumer  cette  classification  à  la  fois 
analomique  et  étiologique. 

/  1"  Vascul.\ires. 

,     ■  ^     '"  par  lioisons  insérés. 

^    ■      ■    '     " {    •}:'  par  ]>oisons  autochtones. 

l  (     '"  P^''  niicrobisme  Jire>;l. 

12        "•  -'^'^"—  • l'^'  par  loxi-inlection  .    .   .   .     j     ':::^^,^^^^,, 

o    1         ,  ,  ,  {     I"  par  arlério-sclérose. 

S  {    <-•■  dyslrophi.iues |    .,,  j,^,.  ^^^^^  sus-hépatique. 

•2»  BlLI.\lRES. 

'I.  par  rétention  biliaire. 

b.  jiar  anu'iocholite  radiculaire. 

")°   C.ArSULAIRES. 

1     a.  par  périhépatite  chronique  localisée. 
\    6.  par  péritonite  chroninue  généralisée. 

1°  Le  premier  groupe  des  cirrhoses  vasculaires  sanguines  comprend  les 
cirrhoses  toxi(/ues.  Oui  eût.  il  y  a  quelques  années,  prononcé  ce  mot  de 
cirrhose  toxique  du  foie,  n'aurait  certainement  suggéré  à  l'esprit  d'un  médecin 
qu'une  idée  bien  simple  :  celle  d'une  cirrhose  due  à  l'abus  de  l'alcool.  Aujour- 
d'hui, le  mol  d'intoxication  est  devenu  bien  autrement  compréhensif;  nous 
connaissons  mieux  les  poisons  venus  du  dehors,  et,  dans  l'organisme  même,  la 
production  de  toxines  nous  apparaît  comme  un  processus  incessant,  inhérent 
au  fonclionnement  même  de  la  vie  normale.  Étant  donné  de  plus  le  rôle  majeur 
que  joue  le  foie  dans  les  intoxications,  et  particulièrement  dans  celles  d'origine 
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digestivc,  on  ne  s'étonnera  plus  de  la  complexité  des  intoxications  cirrhogènes 
qui  peuvent  retentir  sur  le  foie. 

Au  premier  rang  dos  poisons  ingérés  producteurs  de  cirrhose,  il  faut  placer 
les  boissons  alcooliques  prises  en  excès.  Cette  notion  traditionnelle  a  été  con- 
firmée par  rexpérinientation.  En  1860,  Perrin,  Lallemand  et  Duroy,  calculant 
les  proporlions  d'alcool  ingéré  retenues  |iar  les  dilft-rents  viscères,  montraient 
que  le  sang  en  retenait  une  ]iartie,  le  cerveau  deux  et  le  foie  quatre.  Si  l'intro- 
duction de  l'alcool  se  faisait  non  plus  par  la  voie  digestive,  mais  par  la  voie 
intra-veineuse,  on  en  retrou\ail.  pour  les  mêmes  pro|iortions  dans  le  sang  et  le 
cerveau,  deux  jiarties  seulement  dans  le  foie. 

La  cliniciue  confirme  ces  données  expérimentales,  en  montrant  que  chez  les 
individus  qui  s'alcoolisent  ])ar  la  voie  respiratoire,  comme  quelques  ouvriers 
exposés  aux  vapeurs  alcooliques  des  caves  ou  des  distilleries,  les  cirrlioses 
sont  relativement  bien  moins  fréquentes  que  chez  les  buveurs. 

Mais  l'alcool  ingéré  n'est  pas  un  composé  chimique  constant  el  univoque: 
bien  loin  de  là.  Comme  il  y  a  plusieurs  alcools,  il  y  a  plusieurs  modalités  pos- 
sibles de  l'alcoolisme.  Dujardin-Beaumetz  et  Audigé  ont  établi  cette  loi  expé- 
rimentale :  que  la  toxicité  des  alcools,  est  directement  proportionnelle  aux 
jioids  moléculaires  et  aux  points  d'ébuUition  de  ces  alcools;  ainsi,  les  différents 
alcools  qui  entrent  dans  la  composition  des  eaux-de-vie  du  commerce  ont  un 
pouvoir  toxique  sérié,  minimum  pour  l'alcool  éthyli([ue,  el  maximum  pour 
l'alcool  amylique. 

A  ces  alcools  multiples  souvent  mélangés,  s'ajoutent  des  produits  accessoires, 
tous  toxiques,  et  dus,  pour  la  plupart,  à  des  distillations  insuffisantes.  Tels  sont 
les  aldéhydes,  les  éthers,  les  acétates  d'éthyle,  d'amyle,  le  furfurol,  récemment 
étudié  dans  ses  eiïets  par  Lépine,  Magnan  et  Laborde. 

Les  expériences  de  ces  derniers  auteurs  ont  mis  en  lumière  l'extrême  toxicité 
des  bouquets,  des  huiles  de  vin,  françaises  et  surtout  allemandes,  qu'on  ajoute 
aux  alcools  du  commerce  pour  les  aromatiser,  et  des  essences  artificielles  que 
l'on  incorpore  dans  certaines  liqueurs  aromatiipies. 

D'autres  éléments  sclérogènes  existent  encore  dans  les  boissons  alcooliques. 
Tels  sont  le  plâtrage  et  l'acidité  excessive  des  vins  (Lancereaux),  les  matières 
colorantes  ajoutées,  le  vinage  au  moyen  d'alcool  de  grains. 

L'unité  de  l'intoxication  causale  est  donc  plus  apparente  que  réelle,  et  là  se 
trouve  peut-être  l'explication  de  la  multi|ilicité  des  types  anatomiques  (pic  nous 
verrons  appartenir  à  la  cirrhose  alcoolicpie  :  il  est  probable  qu'il  s'agit  là  de 
réactions  dilférentes  à  des  agents  irritants  dilTérenls. 

Ce  rôle  cirrhogène  des  boissons  alcooli([ucs,  nous  le  xcrrons  nellcnicnt 
affirmé  par  la  clinique:  dès  ruaintenant  nous  pouvons  en  donner  les  preuves 
expérimentales. 

Straus  et  Blocq  (')  ont  injecté  à  des  lapins,  par  voi(^  stomacale,  une  dose 
moyenne  de  10  grammes  d'alcool  absolu  par  jour.  La  plupart  des  animaux 
meurent  dans  les  premiers  mois,  quelques-uns  plus  lardivemcnt.  cl  l'iin  <r(Mitre 
eux  n'a  été  tué  qu'au  bout  d'un  an. 

Le  foie  de  ces  lapins  alcoolisés  est  ferme,  la  structure  lobulaire  en  est  plus 
accusée  que  normalement.  \'ers  les   ô'-  ou    4'  mois,   les  lésions  histologiqucs 

(')  Str.vus  el  Bloco.  Arcli.  de  plnjxhiL,  t.  1,  ISST,  p.  4011. 
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deviennent  appréciables,  sous  forme  d'infiltration  embryonnaire  des  espaces 
portes.  Vers  le  7' mois,  certains  lobules  sont  complètement  encerclés  par  ce  lissu 
riche  en  cellules  rondes,  mais  qui  n'arrive  pas  à  l'état  scléreux.  Le  maximum 
des  lésions  atteint  les  canaux  portes  de  moven  et  de  petit  calibre,  sans  prédo- 
minance spéciale  autour  des  veines  poites.  Les  veines  sus-liépaliques  restent 
saines.  Quant  aux  cellules  hépatiques,  elles  ne  sont  lésées  (ju'aux  confins  dos 
espaces  portes,  soit  par  compression  et  atrophie,  soit  par  le  fait  de  l'inmiigration 
leucocy  tique. 

Toutes  les  reclierches  sur  le  foie  alcoolique  expérimental  n'ont  pas  donné  des 
résultats  concordants.  Déjà,  en  1879,  Sabourin(')  avait  alcoolisé  des  cobayes  en 
leur  faisant  boire  des  solutions  alcooliques  titrées  et  de  plus  en  plus  concen- 
trées, et  ce  qu'il  avait  obtenu  (après  une  survie  maximum  de  4  à  6  semaines), 
c'est  de  la  stéatose  centro-lobulaire,  a^ec  phlébite  capillaire  autour  des  veines 
sus-hépatiques. 

Récemment,  une  nouvelle  série  d'expériences  portant  sur  iiO  lapins  a  été 
publiée  par  A.  Laffitte  (*).  Les  doses  employées  variaient  par  jour  :  pour  le  vin 
entre  iO  et  500  grammes;  pour  l'alcool  à  t'a  degrés  entre  2  et  15  grammes,  pour 
la  liqueur  d'absinthe  entre  15  et  40  grammes. 

Le  liquide  alcoolique  était  mélangé  à  du  son  (pie  l'on  donnait  aux  animaux  le 
malin  à  jeun,  et  le  mélange  était  bien  accepté  au  l)Out  de  quelques  jours.  La 
durée  de  l'expérience  a  pu  varier  entre  15  mois  et  quelques  semaines,  et  beau- 
coup de  lapins  ont  survécu  entre  8  et  10  mois. 

Or,  d'après  ces  expériences  de  A.  Laffitte,  l'intoxication  chronique  des  ani- 
maux par  les  boissons  alcooliques  (vin,  alcool,  absinthe)  ne  produit  pas  sur  le 
foie  des  lésions  comparables  à  celles  de  la  cirrhose  dite  alcoolique. 

Le  foie  alcoolique  expérimental  est  légèrement  augmenté  de  volume,  plus  ou 
moins  congestionné,  mais  sa  surface  est  lisse,  non  granuleuse,  et  le  paren- 
chyme n'est  pas  induré. 

La  lésion  histologique  provoquée  est  essentiellement  cellulaire,  sans  associa- 
lion  de  jihlébite  ni  d'artérite. 

La  cellule  hépatique  perd  d'abord  ses  angles  et  s'allonge,  tandis  que  les  capil- 
laires s'élargissent,  mais  les  contours  cellulaires  restent  visibles,  et  le  noyau  se 
colore  bien. 

Dans  une  deuxième  période,  les  cellules  deviennent  cylindriques  ou  fusi- 
formes,  leurs  limites  respectives  ont  disparu,  et  leur  individualité  n'est  plus 
reconnaissable  que  par  la  persistance  du  noyau  plus  ou  moins  atrophié. 

Un  peu  plus  lard,  les  cellules  disparaissent  presque  complètement,  et  ne  sont 
plus  représentées  que  par  de  minces  filaments  protoplasmiques,  mal  colorés  et 
disposés  en  réseaux;  les  noyaux  ont  disparu;  les  capillaires  radiés  sont  énor- 
mément dilatés. 

Quant  à  la  trame  conjonctivo-vasculaire,  elle  reste  le  plus  souvent  inaltérée; 
si,  dans  quelques  cas  exceptionnels,  elle  présente  quelques  noyaux  embryon- 
naires de  plus  qu'à  l'état  normal,  c'est  à  la  coexistence  de  lésions  profondes 
de  la  muqueuse  gastrique  qu'il  faut  rapporter  cette  légère  réaction  intersti- 
tielle. 

Si  SIraus  et  Blocq  ont  obtenu  les  résultats  tout  ditïérenls  que  nous  avons 

(')  C.  S.\iioi'RiN.  La  glande  Inliairc  de  l'homme,  1888,  p.  100. 

(^j  .\.  Laffitte.  L'intoxication  alcooli(]ue  expérimentale  et  la  cirrhose  de  Lnénner.  Tlicse  de 
Paris,   189'2, 
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exposés,  (-"est,  ilil  A.  Lariitte,  parce  (piils  opi'raient  par  tubage,  et  que  le  eoiilact 
de  la  sonde  HexiMe  en  gomme  suffit  à  provoquer  des  lésions  congestives  et  ulcé- 
reuses de  la  muqueuse  gastrique,  qui  retentissent  sur  le  foie  par  voie  sanguine 
ou  lymphalii|ue,  et  faussent  l'inlerprétation  des  lésions  observées. 

En  réalité,  d'après  les  expériences  plus  récentes  de  de  Rediler,  l'ali-ool  p«'ut, 
suivant  les  conditions  dans  lesquelles  il  intervient,  provoquer  des  réactions 
toutes  dillérentes  :  la  stéatose  hépatique  ne  se  produirait  que  si  l'alcool  est 
donné  à  hautes  doses,  et  pendant  un  temps  relativement  court  :  la  <-irrhose 
seraitle  fait  des  petites  intoxications  longtemps  continuées,  et  aurait  été  obtenue, 
typique  et  sans  lésions  dégénératives,  sur  quatre  lapins  e(  un  chien.  Os  données 
expérimentales  concordent  bien  avec  les  constatations  de  la  clinique,  et  nous 
expliquent  l'état  si  difl'érent  du  foie  chez  l'ivrogne  qui  meurt  de  delirium 
tremens,  et  chez  l'alcoolique  invétéré,  buveur  de  vin  depuis  de  longues  années. 

Après  l'alcool,  il  faut  citer  le  plomb  comme  agent  provocateur  de  cirrhose.  La 
rétraction  vasculaire  du  foie  chez  certains  saturnins  peut,  d'après  Polain('), 
devenir  permanente,  aboutir  à  une  véritable  atrophie  cirrhotique,  avec  ou  sans 
ascite,  mais  souvent  cural)Ie.  Expérimentalement.  .\.  Laffitte  a  pu,  chez  quatre 
lapins,  reproduire  cette  cirrhose  saturnine  du  foie. 

Chez  les  fondeurs  en  cuivre,  Lancereaux(')  a  observé  une  cirrhose  anthra- 
cosifjue  d'aspect  pigmenté  tout  spécial  :  les  poussières  charbonneuses  dégluties 
et  transportées  jusque  dans  le  foie  y  provoquent  une  hépatite  interstitielle, 
comparable  aux  scléroses  pulmonaires  des  pneumoconioses. 

Il  est  certain  que  d'autres  agents  toxiques  ingérés  peuvent  provotiuer  des 
réactions  hépatiques  interstitielles,  tel  le  naphtol  (Bouchard),  peut-être  le  mer- 
cure, le  sulfate  acide  de  potasse  (Lancereaux),  etc....  D'une  manière  générale, 
tout  toxique  agissant  pendant  longtemps,  et  à  petites  do.ses,  peut  devenir 
sclérogène. 

Au  second  groupe  des  cirrhoses  toxiques  appartiennent  les  cirrhoses,  bien 
moins  connues,  dues  à  l'action  de  pokons  aulorhtoiio:.  On  sait,  et  les  travaux  de 
Bouchard  nous  en  ont  donné  maintes  preuves,  combien  souvent  les  déviations 
prolongées  de  la  nutrition,  les  dyscrasies  acides  en  particulier,  aboutissent  à 
une  période  viscérale  de  l'adultération  chronique  des  humeurs  et  des  plasmas. 
Peut-il  en  résulter  une  cirrhose  du  foie,  exisle-til  surtout  une  cirrhose  hépa- 
tique goutteuse,  comparable  à  la  néphrite  goutteuse?  Rendu (^)  est  disposé  à 
l'admettre,  et,  de  fait,  Ilanot  signale  dans  sa  thèse  deux  cas  de  cirrhose  hyper- 
trophique  chez  des  goutteux  avérés,  porteurs  de  lophus.  D'autre  part, 
Ebstcin('),  après  ligature  des  uretères  du  coq,  ou  destruction  rénale  progres- 
sive par  injections  sous-cutanées  répétées  de  petites  doses  de  chromale  neutre 
de  potassium,  provoque  l'impri'gnation  uralique  de  tous  les  tissus,  et  en  parti- 
culier des  foyers  de  nécrose  autour  d'infarctus  uratiques  disséminés  dans  le 
foie.  L'existence  de  cirrhoses  goutteuses  du  foie,  si  elle  n'est  pas  dc-montrée, 
est  donc  assez  vraisemblable. 

De  même,  au  cours  du  diabète,  nous  trouverons  une  cirrhose  toute  spéciale, 
bi-veineuse,  avec  surcharge  pigmenlaire  et  mélanodermie  (Ilanot  et  Chauffard), 

(')  PoTAix.  I)i'  r.Tiriiiiliio  (lu  l'oie  (Imii?<  l'iiilnx.  s.-ilMi'ii.  .S't'»i.  )Hcd.,  ISSX,  |i.  2no. 

(")  Lanceueaix.  Union  méd..  I8S(). 

(')  Rendu.  .\rl.  Goullc  du  Difl.  enri/rl.  dcst  s,-,  méd. 

(*)  EnsTEiN.  Im  /joullf,  li-.iil.  Ii-,inç..  l'aris,  1S8". 
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OU,  dans  d'autres  cas,  des   cirrhoses  sus-hépatiques   ou  porlo-biliaircs,   sans 
pigmentation  du  foie  ni  des  téguments. 

Au  cours  des  étals  dyspeptiques,  divers  produits  dus  à  des  fermentations 
intestinales  déviées  peuvent,  daprès  Hanot,  et  d'après  les  expériences  de  Boix('), 
produire  une  cirrhose  spéciale;  ainsi  agissent  les  acides  gras,  et  en  particulier 
les  acides  butyrique,  lactique,  valérianique;  l'acide  acétique  serait  un  poison 
à  la  fois  sclérogène  et  stéatosant. 

Existe-t-il  des  cirrhoses  dues  à  l'action  directe  de  déchets  toxiques,  de  pto- 
maïncs  ou  leucoma'ines?  Quelques  faits  permettent  de  le  penser. 

Ebstein  a  vu,  dans  un  cas  de  cirrhose  hypertro|)hique,  le  tissu  conjonctif  du 
foie  semé  de  cristaux  de  guanine,  d'hypoxanthine,  et  autres  matières  extractives. 

Récemment,  Segers(-)  a  signalé  des  faits  bien  curieux  d'intoxication  chro- 
nique par  les  moules,  chez  les  habitants  de  la  Terre-de-feu.  Les  Fuégiens, 
paraît-il,  se  nourrissent  presque  exclusivement  de  moules,  et  arrivent  à  en 
ingérer  jusqu'à  5  et  10  kilogrammes  par  jour;  or,  chez  un  grand  nombre  d'entre 
eux,  se  développerait  une  cirrhose  du  foie,  avec  hypertrophie  d'abord  et  ictère, 
puis  avec  atrophie  hépatique  et  hémorragies  terminales  multiples.  Il  s'agirait 
alors  d'intoxication  par  les  poisons  fabriqués  surtout  dans  le  foie  de  la  moule 
(raytilotoxine  de  Brieger),  poisons  qui  seraient  expérimentalement  très  toxiques 
pour  le  chien,  le  lapin,  la  poule. 

Les  cirrhoses  iiiferlicusc'^  peuvent  relever  de  l'action  directe,  in  -iitu,  du 
microbe,  ou  de  l'action  de  toxines  microbiennes,  élaborées  dans  le  foie  lui- 
même  ou  en  dehors  du  parenchyme  lié|iati([ue. 

Au  premier  groupe  de  faits,  appartiennent  probablement  les  cirrhoses  nodu- 
laires  de  l'impaludisme,  peut-être  les  cirrhoses  scléro-gommeuses  de  la  syphilis 
héréditaire  ou  acquise,  ainsi  que  les  cirrhoses  tuberculeuses. 

Les  cirrhoses  pur  loxi-infcrlion  présentent,  tlans  leur  palhogénie,  la  plus 
grande  analogie  avec  les  néphrites  de  la  maladie  pyocyanique  de  Charrin.  La 
lésion  reconnaît  dans  le  foie  un  mécanisme  semblable  à  celui  qui  l'engendre 
au  niveau  des  artères  et  du  myocarde,  par  exemple,  où  la  fièvre  typhoïde,  ce 
type  de  maladie  infectieuse  toxigène,  dissémine  si  souvent  des  altérations 
dégénératives  multiples.  Expérimentalement,  des  faits  nombreux  et  concordants 
montrent  avec  évidence  le  rôle  cirrhogène  des  toxines  microbiennes;  la  pyocya- 
nine  (Charrin,  Krawkow),  et,  dans  les  expériences  de  Claude("')  les  toxines 
diphtéri tiques,  colibacillaires,  streptococciques,  slaphylococciques,  ont  permis 
de  reproduire  des  lésions  histologiques  très  nettes  d^e  cirrhose,  surtout  porto- 
biliaires  et  légèrement  péri-sus-hépaliques.  Ainsi  s'explique  l'apparition  tardive 
possible  de  cirrhoses  secondaires,  après  la  fièvre  typho'ide  (Bourdillon)(M,  le 
choléra  (Botkine),  la  scarlatine,  la  rougeole,  la  variole.  C'est  sourtout  chez  les 
enfants,  indemnes  le  plus  souvent  de  tout  alcoolisme,  que  l'existence  de  ces 
cirrhoses  post-infectieuses  a  pu  être  invoquée. 

La  troisième  catégorie  des  cirrhoses  vasculaires  comprend  les  rjrrhosos 
tlyxtrop/iique-^,  qui,  elles-mèriies,  peuvent  relever  de  deux  processus  dilïérents. 

(')  Boix.  Le  foie  dets  di/sjieiilitjuen.  Thèse  tic  Paris,  1804. 

(*)  A.  Segers.  In  Sem.  méd.,  1891,  p.  448. 

(')  II.  Cl.\ude.  Le.<<  lésion!!  du  foie  et  des  reins  déterminées  par  certaines  toxines.  Thèse  de 
Paris,  18tn. 

(')  BocRDiLLON'.  .4s.s.  franc,  pour  l'avancement  des  sciences,  l.Siil  ;  Cirrliose  alioiilii(iue  sur- 
venue au  déclin  iVune  tièvi'C  lyphoïile,  chez  un  homme  de  5'1  ans. 
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D'une  part  on  trouve,  surtout  chez  les  vieillards,  des  cirrhoses  artério- 
arÂérevses,  caractérisées  macroscopiquement  par  l'état  un  peu  rétracté,  granu- 
leux, el  induré  ihi  foie,  microscopiquement  par  la  sclérose  limitée  aux  espaces 
|jortes,  et  lendopériartérite  systématique  décrite  par  Dupleix  et  par  Démange. 
Ces  lésions  n'ont  guère  d'histoire  clinique,  cl  sont  surtout  intéressantes  au 
point  de  vue  de  la  pathologie  générale  de  l'artério-sclérose. 

Les  cirrhoses  cardiaques  peuvent,  au  contraire,  devenir  l'accident  majeur  de 
certaines  lésions  valvulaires  ;  nous  en  connaissons  déjà  la  systématisation  sus- 
hépatique,  ainsi  que  l'évolution  clinique. 

Ces  deux  modalités  des  cirrhoses  dystrophiques  s'associent  fréquemment 
chez  le  même  malade,  produisant  ainsi  des  cirrhoses  vasculaires  complexes, 
à  la  fois  artérielles  et  veineuses,  où  l'on  peut  voir  les  deux  lésions  concourir 
à  la  dissociation  scléreiise  du  parenchyme  hépatique. 

'2"  Les  cirrhoses  biliaires  peuvent  relever  de  deux  processus  palliogéniques 
dilTérents,  qui   modifient  à  la  fois  l'aspect  et  l'évolution  de  la  lésion. 

Dans  un  cas,  il  y  a  rétention  biliaire  [>ar  obstacle  siégeant  sur  le  cholédoque 
ou  les  gros  canaux  extra-hépati(jues.  La  ligature  expérimentale  du  cholédoque 
en  réalise  bien  le  processus,  dont  l'obstruction  calculeuse  nous  fournit  de  fré- 
quents exemples  en  clinique.  Nous  en  connaissons  déjà  les  principaux  traits, 
et  nous  savons  que,  peut-être,  il  faut  dans  l'évolution  de  la  sclérose  porto- 
biliaire  lithiasique  faire  une  part  assez  large  à  l'infection  biliaire  ascendante. 

Avec  la  lirrhose  biliaire  hypertrophique  de  Hanoi,  nous  aurons  à  étudier  un 
autre  groupe  de  faits,  où  la  sclérose  semble  conditionnée  et  régie  par  un  pro- 
cessus systématique  d'angiocholite  el  de  péri-angiocholite  radiculaires.  Xussi 
bien  en  anatomie  pathologique  qu'en  clinique,  c'est  là  une  maladie  hépatique 
bien  caracléi'isée  et  aulonome,  peut-être  démembrable.  nous  le  verrons,  mais 
dont  la  pathogénie  infectieuse  est  aujo\ird  liui,  sinon  dénioiilrée,  au  moins  très 
|)robable. 

Les  cirrhoses  capsulaires.  «l'origine  pour  ainsi  dire  extrinsè([ue,  succèdeni 
soil  à  luii'  pi'TJhép.ilitc  ilir(jni<jue  isolée,  (olale  ou  partielle,  soit  à  une  péritonite 
chrûiii(pic  généralisée.  Les  lésions  de  la  capsule  d'enveloppe  s'étendent   pio 
gressivemeut.   pai'   voie  pi'n-ivasi;ulaire  cenlripète,  et  finissenl    par  enserrer  el 
atrophier  le  pai'enchyme  hépatique. 

Mais  ce  nesl  là  qu'un  processus  assez  exceptionnel,  et  de  nombreux  laiN 
anatoniiipies  montrent  la  possibilité  de  périhépnlites  anciennes  sans  cirrhose 
c()nsi''culi\(\ 

On  peut,  pour  expliiiuer  les  cirrhoses  capsulaires.  admettre  avec  Galvagni 
et  G.  Bassi  (')  que  les  produits  toxiques  d'origine  microiîicnne.  sécrétés  au 
contact  de  la  capsule  périhépati([ue,  sont  absorbés  par  les  lynq)lialiques  el 
vaisseaux  sous-capsulaires,  pénèlrenlavec  eux  dans  le  l'()ic,  cl  y  propagent  une 
action  sclérogène  semblable  à  celle  de  l'alcool  pour  la  cirrhose-  des  buveurs. 
C'est  un  processus  analogue,  sur  le  foie,  à  celui  (jue  Brouardel  a  étudié  dans 
les  pneumonies  [)leurogènes. 

La  ré|i:irl  ilidU  .■uialdiuiquc  el  ('liologique  des  cirrho^i"^  que  nous  venons 
d'adopicr  c^l  |i;i'--iMc  de  bien  des  objeci  ions. 

(')  G.  \i.\^^i.  Ari-h.  ital.  di  Clin.  meil..  l.S.S'.l,  ii"  l. 
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Tout  d'abord,  puisqu'un  des  éléments  l'ondamentaux  de  noire  elassificalion 
est  la  porte  d'entrée,  la  voie  d'apport  de  l'agent  pathogène,  il  semble  que  cet 
agent  pathogène  devrait  toujours  localiser  son  action,  au  moins  au  début,  sur 
les  éléments  analomiques  avec  lesquels  il  entre  d'abord  en  contact.  Cela  n'est 
pas  toujours  exact;  ainsi  l'ingestion  du  phosphore,  qui  semblerait  devoir 
provocjuer  de  la  phlébite  portale,  détermine,  d'après  les  expériences  de  Wegner, 
une  lésion  primitive  de  cellules  hépatiques,  puis  une  inflammation  secondaire 
des  radicules  biliaires  qui  aboutit  à  de  la  sclérose  porto-biliaire. 

D'autre  part,  en  matière  de  cirrhoses  infectieuses,  il  est  souvent  difficile  de 
séparer  ce  qui  revient  à  l'action  directe  des  microbes,  ou  à  la  toxine  qu'ils 
produisent.  Chaque  jour,  le  rôle  des  substances  toxiques  d'origine  microluenne 
nous  paraît  plus  étendu  et  plus  complexe,  si  bien  qu'en  deinière  analyse  les 
cirrhoses  infectieuses  ne  sont  guère  qu'un  sous-groupe  dans  la  grande  famille 
des  cirrhoses  toxiciues. 

El  puis,  au  lit  du  malade,  toutes  ces  distinctions  analytiques  sendjlent  sou- 
vent très  hasardées.  Les  causes  morbides  se  superposent,  s'additionnent  pro- 
l)al>lement,  et,  le  jour  où  nous  constatons  leur  résultante  commune,  comment 
faire  la  part  de  chacune  d'elles?  Tel  malade  sera  simultanément  alcoolique,  et 
en  môme  temps  diabétique  ou  goutteux,  syphilitique  ou  paludéen.  Quelles 
variétés  de  combinaisons  ne  réalisent  pas  ces  cumuls  morbides  que  l'on  relève 
dans  les  antécédents  ou  l'état  actuel  d'un  cirrhotique!  Parfois  c'est  un  sujet 
qui,  par  le  fait  d'une  imprégnation  infectieuse  antérieure,  impaludisme,  syphi- 
lis, choléra,  llèvi-e  typho'ide,  garde  un  foie  rendu  plus  vulnérable  par  les 
atteintes  ignorées  qu'il  a  déjà  subies;  vienne  l'alcoolisme,  et  la  lésion  hépatique 
latente  entrera  en  activité,  une  cirrhose,  infectieuse  à  son  point  de  départ, 
deviendra  toxique  à  son  point  d'arrivée. 

D'autres  fois,  c'est  un  arlério-scléreux  de  vieille  ilale,  ([ui  fait  des  lésions 
d'endopériarlérite  hépatique,  et  qui,  devenu  un  vrai  cardiaqiu\  ajoute  à  ces 
lésions  celle  du  système  veineux  sus-hépatique. 

L'étude  des  cirrhoses  du  foie  nous  apporte  ainsi  une  nouvelle  preuve  de  cette 
grande  loi  formulée  par  Bouchard,  que  les  processus  pathogéniques  sont  rare- 
ment simples,  et  toujours  associés  plutôt  qu'isolés  et  indépendants. 

Quant  à  la  fréquence  relative  des  diverses  modalités  étiologiques  des 
cirrhoses,  elle  est  difficile  à  préciser,  tout  au  plus  peut-on  affirmer  l'énorme 
prépdndérance  pathogénique  de  l'alcoolisme. 

C'est  chez  les  enfants,  dont  les  antécédents  pathologiques  sont  relativement 
peu  chargés,  que  l'enquête  étiologique  est  la  plus  démonstrative;  mais,  pour 
la  luème  raison,  elle  ne  peut  porter  que  sur  un  bien  petit  nombre  de  faits.  Sur 
t)5  cas  de  cirrhose  infantile,  réunis  par  Palmer  Howard  ('),  l'enquôte  étiologique 
accuse,  en  ramenant  à  une  proportion  totale  de  100,  l'alcoolisme  16  fois,  la 
syphilis  et  la  tuberculose  chacune  1 1  fois;  les  autres  cas  relèveraient  de  la  péri- 
tonite chronique,  de  la  diathèse  fibro'ide,  et  surtout  des  infections  aiguës  (fièvre 
typho'ide,  rougeole,  scarlatine),  ou  peut-être  des  intoxications  ptomaïniques. 

De  même,  d'après  Laure  et  Honorât,  beaucoup  de  cirrhoses  infantiles 
relèvent  de  l'infection,  et  quand  on  considère  combien  sont  fréquentes  chez  les 
enfants  les  infections  de  toute  nature,  et  surtout  les  fièvres  éruptives,  celte 
opinion  a  pour  elle  la  plus  grande  vraisemblance. 

(')  I'ai-mer  IIowAnn.  Am    Jouri'.  of  the  med.  .se,  octobre  1S87. 
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En  matière  d'étiologie  de  cirrhoses  hépatiques,  il  ne  faut  donc  pas  être  trop 
sim|ilisle;  la  nature  ne  l'est  pas.  Cherchons  donc,  pour  chaque  cas  particulier, 
lensenible  des  causes  productrices  possibles  ;  ce  n'est  qu'au  prix  de  longues  et 
patientes  enquêtes  que  le  but,  encore  éloigné,  pourra  être  atteint. 
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DES    CIRRHOSES    ALCOOLIQUES    VEINEUSES 


La  cirrhose  alcoolique  du  foie  est,  de  toutes  les  hépatites  scléreuses,  la  plus 
fréquente  et  la  plus  grave.  Bien  définie  par  son  étiologie  clinique  comme  par 
ses  lésions  et  ses  symptômes,  elle  est  souvent  décrite  sous  les  noms  de  cirrhose 
iilrop/iiquc  ou  cirrhose  de  Laënner  ;  mais  depuis  que  des  travaux  récents 
ont  nettement  établi  l'existence  d'une  cirrhose  alcoolique  hypertrophique, 
l'atrophie  hépatique  ne  doit  plus  entrer  dans  la  définition  de  ce  groupe  mor- 
bide; le  terme  plus  eompréiiensif  de  cirrhose  alcoolique  veineuse  indique  les 
deux  caractères  i'ondamentaux  du  processus,  tirés  l'un  de  l'étiologie,  l'autre  de 
la  pathogenèse  étioiogiqiu^. 

Mais  il  ne  faut  pas  oublier  que  toutes  les  cirrhoses  veineuses  sont  loin  d'être 
d'origine  alcoolique;  la  clinique,  aussi  bien  que  la  pathologie  expérimentale, 
nous  ont,  depuis  quelques  années,  montré  bien  d'autres  étiologies  possibles,  et 
si  la  cirrhose  alcoolique  du  foie  reste  le  type  des  cirrhoses  veineuses,  c'est  eu 
raison  de  sa  fréquence  surtout,  de  la  netteté  de  son  déterminisme  causal  et  de 
son  évolution  clinique. 

I 

L'étiologie  des  cirrhoses  alcooli([ues  veineuses  nous  permet  de  dislini:;uer  des 
causes  prédisposantes  et  des  causes  déterminantes. 

Les  causes  prédisposantes  relèvent,  avant  tout,  des  conditions  d'àtic  cl  i\e 
sexe.  Le  relevé  suivant,  dft  à  Ffu-sler.  |iorl<'  sur  ai  autopsies  de  (•irrlioli(|ues 
faites  à  l'Institut  anatomo-pathologitjue  de  Virchow,  de  \><&7>  à  IStiS  (sur  un 
lolal  de  7)200  autopsies)  : 

Hommes  24,  soit  77  p.  lOn  Femmes  7.  soit  23  \>.  Km 

De    1  ft  20  ans     1,  soit    4    —  Do  ".0  ;W(I  ans  4,  .soit  II    — 

Dp  40  à  M  .ins  10,  soit  57     —  Do  âO  à  00  ans  0,  soil  23     — 

De  fiO  à  70  ans    4,  soit  14    —  De  70  ;i  SI)  ans  I.  soil    't    — 

La  ciriiiose  alcoolique  est  donc,  avant  lonl.  une  maladie  de  l'agi-  adiillc  cl  de 
l'âge  milr,  et  nous  en  trouverons  l'explication  dans  ce  l'ait  (|ue.  pour  rc'-aliser  la 
lésion,  il  faut  en  général  de  longiuîs  années  d'alcoolisme  conliiui. 

La  cirrhose  infantile  est  cependant  moins  exceptionnelle  qu'on  ne  le  croirait, 
et,  abstraction  faite  de  la  syphilis,  peut-être  aussi.  i<inuue  nous  l'avons  vu,  des 
lièvres  érujitives,  c'est  l'alcoolisme  qui  inlervienl.  Ib'-lirai'd  (')  sur  -M  cas  <le  cir- 

(')  llKiiitAnn.  Tlii'-S(>  (lo  l.voii.  l-SSil. 
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rhoscs  infantiles  en  trouve  7  dus  à  l'abus  de  l'alcool.  Des  faits  de  ce  genre 
inouïs  ont  môme  été  publiés;  tel  le  cas  de  Barlow,  à  Londres,  relatif  à  un  bébé 
à  (|ui  l'on  donnait  dés  l'âge  de  6  mois  deux  cuillerées  à  bouche  de  bière  forte 
par  jour,  et  dès  9  mois  une  petite  cuillerée  de  gin;  il  mourait  à  18  mois,  présen- 
tant un  type  de  «  hobnailed  liver  ». 

(Vest  surtout  dans  les  pays  du  Nord  ([ue  ces  faits  monstrueux  d'alcoolisme 
infantile  ont  été  ol^iservés.  C'est  là  aussi  que,  chez  l'adulte,  la  i/irrhose  est  de 
beaucoup  la  plus  fréquente.  11  l'aut  malheureusement  ajouter  qu'en  France, 
jiarticulièrement  à  Paris,  sous  l'influence  combinée  de  la  multiplicité  croissante 
des  débits  de  vin,  et  de  l'adultération  chaque  jour  plus  ré]iandue  des  boissons 
alcooliques,  la  cirrhose  devient  de  plus  en  plus  commune.  Il  semble  aussi  que, 
dans  la  population  ouvrière  dégénérée  par  l'alcool,  il  y  ait  une  sorte  d'hérédité 
alcoolique  et  de  moindre  résistance  hépatique  à  l'intoxication:  c'est  en  ce  sens 
([ue  l'on  a  dit  que  la  cirrhose  pouvait  être  héréditaire. 

Mais  la  cauxe  déterminante  majeure,  c'ext  l'alcool,  et  cela  quelle  que  soit  la 
]>orte  d'entrée  du  poison  :  on  a  vu  devenir  cirrhotiques  des  sujets  exposés  à 
l'absorption  respiratoire  continue  des  vapeurs  d'alcool  dans  les  celliers,  dans  les 
distilleries:  des  dégustateurs  de  vins  ou  d'eaux-devie,  qui  recrachaient  immé- 
iliatement  le  liquide  goûté.  Mais  l'absorption  digestive  n'en  reste  pas  moins  la 
règle. 

A.  Allons  maintenant  au  delà  de  cette  notion  première  un  peu  vague,  et 
voyons  citez  quels  alcooliques  apparaît  la  cirrhose. 

Ici,  deux  opinions  inverses  sont  en  présence.  D'après  Lancereaux.  ce  sont 
surtout  les  buveurs  de  vin  qui  sont  atteints,  ceux  dont  la  dose  quotidienne  de 
vin  oscille  entre  5  et  6  litres,  et  peut  même  s'élever  jusqu'à  8  et  10  litres,  i  Ce 
sont,  dit-il.  les  tonneliers,  les  sommeliers,  les  camionneurs  de  l'Entrepôt,  les 
porteurs  à  la  Halle,  qui  fournissent  le  gros  contingent.  »  Non  seulement  l'alcool 
«lu  vin  intervient  ici  comme  facteur  de  cirrhose,  mais  aussi  la  teneur  en  prin- 
cipes acides  et  minéraux.  Les  alcooliques  qui  font  de  la  cirrhose  présentent  un 
minimum  de  stigmates  toxiques  :  à  peine  quelques  pituites  matinales,  un  peu 
de  rêvasserie  nocturne,  un  léger  tremblement  des  mains;  souvent  de  l'anes- 
thésie  incomplète  des  extrémités,  jusqu'à  la  partie  moyenne  des  jambes  et  des 
avant-bras,  indiq\iant,  da])rès  Lancereaux,  i  le  vinisme  »  par  opposition  à  l'hy- 
pereslhésie  des  buveurs  d'essences  et  surtout  d'absinthe. 

Plus  récemment,  Lancereaux  (')  a  voulu  spécialement  incriminer  comme 
cause  de  cirrhose  moins  l'alcool  du  vin  que  le  sulfate  acide  de  potasse,  opinion 
que  les  chiffres  cités  par  Riche,  dans  la  même  discussion  à  l'Académie  de 
médecine,  ont  montrée  peu  soutenable. 

Pour  d'autres  auteurs,  au  contraire,  comme  Potain.  la  plus  grande  part 
d'action  doit  être  attriljvu'e  aux  liqueuis.  purement  spiritueuses  ou  en  même 
temps  chargées  d'essences  aromatiques.  Parliculièrenient  néfastes  seraient 
les  petits  verres  pris  le  matin  à  jeun,  les  petites  doses  souvent  répétées, 
comme  l'ont  les  marchands  de  vin  obligés  de  trinquer  avec  leurs  clients.  Cyr 
adnu't  également  rinnuenc<'  prépondérante  des  spiritueux,  et,  sur  tJd")  cas  de 
cirrhose,  en  attribue  170  à  lalnis  des  li(|nenrs.  Eu  Angleterre,  le  foie  cirrho- 
li([ue  à  grosses  granulations  porte  le  nom  de  «  gin  drinker's  liver  »,  foie  îles 
buveurs  de  gin. 

(')  Discussion  sur  les  rapports  de  l'alcoolisme  et  de  la  cirrhose  du  foie,  à  l'.Vcndémic  de 
médecine,  mars  1808. 
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La  l)it'T(\  11-  cidiv.  occiipenl  un  rang  très  inférieur  dans  réliolugie  de  la  eu- 
rhose. 

Chez  la  i'emme,  en  dehors  de  loul  ahoolisme  avoué,  on  ne  devra  jamais 
oublier  que  l'intoxication  peut  èlre  due  à  l'usage  prolongé  du  vulnéraire,  de 
l'eau  de  mélisse,  parfois  même  de  leau  de  Cologne. 

Toutes  ces  distinctions  écologiques  sont  du  reste  souvent  un  [leu  arlificielles. 
et  les  alcooliques  exclusifs  dans  leur  choix  sont  l'exception;  la  plupart  soûl 
éclectiques  et  abusent  à  peu  près  autant  du  vin  que  des  liqueurs. 

Ce  qui  est  le  plus  iinportant  à  noter,  c'est  que  l'élhylique  qui  fail  de  la  cir- 
rhose supporte  bien,  en  général,  les  alcools.  Lasègue  avait  montré  (ju'il  n'est 
pire  alcoolique  que  celui  qui  ne  se  grise  jamais,  mais  qui  chaque  jour  s'intoxi- 
que décemment  à  petits  coups.  Il  en  va  de  môme  pour  le  foie;  le  dégénéré  céré- 
bral moiuTa  de  delirium  Iremens,  comme  le  sujet  robuste  et  résistant  aljoutira 
lentement  à  la  cirrhose.  Chaque  individu  localise  donc  son  alcoolisme  à  sa 
manière,  suivant  ses  aptitudes  héréditaires  et  ses  résistances  organiques. 

De  plus,  la  pathogénie  des  cirrhoses  élhyliques  du  foie  peut  être  beaucoup 
plus  complexe  qu'elle  ne  paraît;  Hayem  a  très  justement  insisté  sur  les  ra|i- 
ports  étroits  qui  existent  entre  les  gastropalhies  et  les  alTections  du  foie.  Les 
malades  atteints  de  cirrhose  atrophique  sont  des  hypopeptiques  ou  même  des 
apepliques:  à  la  cirrhose  hypertrophi([ue,  au  contraire,  s'associe  un  type  plus 
ou  moins  nettement  hyperpeptique,  correspondant  à  une  gaslriti-  parenchyma- 
teuse  mixte. 

D'autre  part,  l'action  sclérogène  direrlp  de  l'alcool  est-elle  la  seule  possible? 
Une  interprétation  très  ingénieuse  a  été  proposée  par  mon  élève  F.  Ramond  (')  : 
d'après  ses  expériences,  confirmatives  de  celles  de  Cassaët,  de  Strùmpell, 
l'alcool  aurait  une  action  inhibitrice  sur  les  fonctions  de  la  cellule  héjialitpie,  et 
en  particulier  sur  son  antitoxie,  et  dès  lors  les  toxines  intestinales,  incomplète- 
ment modifiées,  réagissent  à  leur  tour  sur  la  cellule  glandulaire,  qui  subit  ainsi 
l'agression  de  deux  éléments  toxiques  dont  la  nocivité  s'additionne. 

B.  Mais,  à  intoxication  égale,  tous  les  alcooliques  ne  deviennent  pas  cirrlio- 
tiques  au  même  degré,  et  à  ce  point  de  vue  il  est  singulièrement  instructif  de 
comparer  les  sujets  pris  dans  la  môme  région,  mais  soumis  à  des  conditions 
d'hygiène  et  de  travail  différentes. 

Alison  (-)  étudie  les  rapports  de  l'alcoolisme  et  de  la  cirrhose  sur  une  série 
d'intoxiqués  du  district  de  Baccarat,  mais  travaillant  les  uns  aux  cham|is  et  les 
autres  à  l'usine.  Sur  'J.")()  alcooliques  de  la  campagne,  il  ne  trouve  que  Ti  cirrho- 
ticjues,  soit  une  proportion  de  I  à  S.'i.  Sur  ti'il  ouvriers  de  Baccarat,  7  cirrholi- 
ques,  soit  une  proportion  de  I  à  ."'i.  Enfin,  sur  7.')  ouvriers  sédentaires,  .">  cas  de 
cirrhose,  soit  I  ])our  "2."). 

La  cirrhose  alcooli(pu>  est  donc  [dus  rare  chez  les  sujets  ayaul  une  profession 
manuelle  active,  que  chez  les  inactifs  ou  les  sédentaires.  C'est  ipie  le  Iraxail 
musculaire  augmente  à  la  fois  l'élimination  cutanée  et  respiratoire  de  l'alcool, 
et  aussi  sa  combustion  interstitielle.  It'oii  une  moindre  saturation  toxique  des 
humeurs  et  des  plasmas. 

C.  En  dehors  de  l'alcoolisme,  nous  avons  déjà  vu  comluen  étaient  nombreux 
les  corps  à  action  hépaticpie  sclérogène  :  le  plomb  (Lal'tille.  l'otain)  a  ét<'-  imii- 

(')  F.  Ramond.  Presxe  mcd..  -lï  iwiW  .  «t7. 

(-)  Alison.  Inllnenco  de  l'alcoolisme  sur  le  développenioni  de  la  Inborciiloso  inilnioiuiiri- 
el  lie  la  cirrhose  atroiiliiiiue.  Arclt.  yen.  de  inéd.,  sei>ïeiiiljie  1.S8S. 
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miné:  l'anthracose,  comme  dans  un  cas  de  Welch  ('),  labiis  des  épiées,  du  poi- 
vre, du  piment,  dont  les  expériences  de  Finozzi  {-)  sur  1("  chien  et  surtout  sur  le 
lapin  ont  montré  les  effets  nocifs. 

De  même,  depuis  les  travaux  de  Hanot  et  Boix,  le  rôle  des  auto-intoxications 
d'origine  intestinales  été  mis  en  lumière.  Sur  un  relevé  de  60  cas  de  Rovighi  ('■), 
()  fois  on  ne  trouvait  dans  l'éliologie  que  des  troubles  gastro-intestinaux  graves 
et  prolongés.  Expérimentalement,  l'action  cirrhogène  a  été  démontrée  par  Boix 
pour  les  acides  gras  volatils,  par  Prisco  pour  des  extraits  de  viandes  ou  de  maïs 
putrifié.  par  Roviglii  pour  des  corps  de  la  série  aromatique,  phénol,  indol, 
scatol. 

La  question  s'est  également  trouvée  reportée  sur  le  terrain  bactériologique, 
et,  si  l'on  ne  peut  citer  qu'avec  réserves  les  recherches  de  Adami  (')  sur  l'origine 
microbienne  de  la  cirrhose  atrophique  du  foie,  le  rôle  sclérogène,  chez  le  pigeon 
et  le  poulet,  des  toxines  bactériennes  (staphylocoques,  bacille  pyocyanique, 
cholérique,  etc.)  a  été  démontré  par  les  expériences  de  KravkofT. 

Chaque  jour  voit  donc  s'étendre  le  domaine  pathogénique  des  cirrhoses  vei- 
neuses, et  nous  montre  mieux  la  mulli]ilicilé  possible,  et  probablement  aussi  la 
complexité  dans  chaque  cas  des  actions  toxiques  sclérogènes. 
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L  anatomie  pathologique  des  cirrhoses  alcooliques  veineuses  nous  offre  à  étu- 
dier des  lésions  très  complexes,  portant  sur  le  foie  et  sur  les  autres  organes. 

I"  Voyons  d'abord  ce  que  nous  apprend  l'examen  à  l'œil  nu,  tel  qu'on  peut  le 
pratiquer  à  l'amphithéâtre. 

Le  foie  (sauf  dans  une  forme  spéciale  sur  laquelle  nous  reviendrons)  est  petit, 
caché  derrière  les  fausses  côtes  :  il  peut  perilre  jusqu'au  tiers  de  son  volume,  et 
l'atrophie  peut  surtout  prédominer  sur  le  lobe  gauche  au  point  de  réduire  celui- 
ci  à  une  simple  languette  fibroïde.  A  part  ces  cas  extrêmes,  la  forme  générale 
de  l'organe  est  assez  bien  conservée,  sauf  l'aspect  un  peu  mousse  et  échancré 
par  places  du  lobe  inférieur. 

Si  le  poids  spécifique  de  l'organe  est  accru,  le  poids  absolu  est  presque  tou- 
jours plus  ou  moins  diminué  et  varie  de  1200  à  800  grammes  et  même  moins. 

La  périhépatite  est  la  règle:  tantôt  une  série  d'adhérences  fibroïdes.  serrées 
ou  filamenteuses,  Unissent  le  foie  à  la  concavité  du  diaphragme  et  à  la  paroi: 
tantôt  il  y  a  simplement  un  état  villeux,  comme  chagriné,  de  la  capsule  de 
Glisson. 

La  coloration  extérieure  du  foie  est  très  variable,  tantôt  brune  ou  cuir  fauve, 
tantôt  grisâtre  ou  môme  ardoisée.  La  surface  de  l'organe  est  toujours  inégale, 
mamelonnée,  hérissée  de  granulations.  Celles-ci  varient  en  volume  depuis  le 
grain  de  mil  jusqu'au  pois  ou  même  la  noisette;  tantôt  toutes  les  saillies  sont 
égales  et  petites,  tantôt  grosses,  moyennes  et  petites,  sont  irrégulièrement  mé- 
langées. Elles  font  une  saillie  hémisphérique,  et  souvent  les  plus  volumineuses 
se  trouvent  à  la  l'ace  inférieure  ou  au  liord  tranchant  de  l'organe.  Dans  des  cas 
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(')  Welch.  Hopkins  Hosp.  Bull.,  I8!)l. 

(')  Finozzi.  Giorn.  inlernat.  dell  scienze  mcd.  l.'i  octoljie  1900. 

(')  RoviGHi.  Gaz:,  degii  osped..  24  a\  ril  I89!(. 

(♦)  J.-G.  Adami.  TIte  Laucel,  1898,  p.  JVIli. 
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exceplioiinels  de  rirrltu^e  énui-lênntf,  la  l'étraclion  des  zones  scléreuses  est  lelle 
(|iri'lle  t'traiii^li'  uiu'  partie  du  parem-hx me,  la  fait  saillir  sous  forme  de  iunieur 
jiéilieulée  ou  sessile,  en  chou-fleur  ('). 

La  capsule  de  Glisson  épaissie,  devenue  fibroïde  et  comme  opalescente, 
recouvre  les  granulations  cirrhotiques  et  s'épaissit  dans  les  sillons  qui  les 
séparent.  Ou  ne  peut  la  détacher  sans  enlever  à  sa  l'ace  profonde  des  débris 
de  parenchyme  adhérent. 

Le  foie,  ainsi  modifié,  est  ferme,  dur  et  élastique,  comme  chondroïde.  Il  ré- 
siste sous  l'ongle  et  sous  le  couteau,  et  présente,  sur  les  surfaces  de  section, 
un  aspect  caractéristique.  La  coupe  est  comme  marbrée  par  le  mélange  de  deux 
substances  :  l'une,  plus  ferme,  d'un  gris  rosé,  riche  en  vaisseaux,  forme  des 
séries  d'anneaux  inégaux  ou  des  nappes  plus  ou  moins  étendues;  l'autre,  nette- 
ment glandulaire,  d'un  jaune  rougeâlre,  ou  de  covdeur  chamois  ou  verdàlre, 
forme  de  petits  îlots  arrondis,  saillants  sur  la  surface  de  section  et  comme  en- 
châssés dans  les  alvéoles  de  sclérose,  d'où  on  peut  les  énucléer  (Gubler). 

(Juand  la  cirrhose  est  très  avancée,  la  consistance  du  tissu  scléreux  peut  être 
lelle  qu'il  crie  sous  le  couteau,  ou  même  devient  parfois  le  siège  d'une  calcifica- 
tion diffuse  par  le  carbonate  et  le  phosphate  de  chaux  (^). 

Rien  que  d'après  ces  variétés  d'aspect  microscopique,  on  peut  déjà  distinguer 
deux  catégories  de  faits  :  cirrhone»  ■miiltilobulaln'g^  à  grosses  granulations  iné- 
gales, séparées  par  de  larges  bandes  de  tissu  fibreux  ;  et  cirrhoses  monolobii- 
lairi-s,  où  de  fines  granulations  miliaires,  toutes  à  peu  près  égales  entre  elles, 
sont  semées  au  milieu  de  nappes  fibreuses  uniformes. 

A  ces  deux  types  fondamentaux  il  faut  en  ajouter  un  troisième,  moins  com- 
muni'ment  observé  puis(|u'ici  la  maladie  est  curable,  c'est  la  cirrhose  /tlroolii/iir 
liilprrtrnpliuiue  Ç').  Le  foie  est  lourd,  pèse  de  2  à  ô  kilogrammes,  ses  bords  sont 
moins  tranchants  ;  il  est  d'un  gris  jaunAtre  ou  jaune  rosé,  finement  granuleux 
surtout  au  niveau  du  bord  postérieur  ou  du  lobe  gauche,  mais  toujours  plus 
lisse  que  dans  la  cirrhose  alropliique  vulgaire;  ferme  et  granuleux  sur  les  sur- 
faces de  section. 

Les  voies  biliaires  sont  libres,  la  vésicule  saine;  la  bile  qui  y  est  contenue  est 
tantôt  peu  abondante  et  pâle,  tantôt  épaisse,  visqueuse,  d'un  brun  rougeàtre. 

La  raie,  est  halntuellement  tuméfiée,  lourde  (de  500  à  1200  grammes),  avec 
ses  vaisseaux  très  dilatés  et  transformés  en  larges  sinus,  sa  capsule  d'enveloppi" 
épaissie  et  souvent  comme  fibro-cartilagineuse. 

Elle  petit,  plus  rarement,  conserver  un  volume  à  peu  près  normal,  ne  pré- 
senter aucunes  traces  de  périsplénite.  Dans  un  cas  de  cirrhose  ati^opliicpie  avec 
ascite,  je  l'ai  vue  ne  peser  que  80  grammes;  il  est  vrai  que  le  malade  était  mort 
d'héniorragie  iuleslinale,  et  l'on  sait  quel  rôle  prépondérant  revient  à  la  r(''plé- 
lion  sanguine  plus  ou  moins  grande  dans  le  volume  de  la  rate. 

La  cnrité  abdominale  est  distendue  par  l'ascite,  et  le  péritoine  parit'lal  aussi 
liien  (]ue  visc(''ral  présente  souvent  des  traces  incontestables  de  périluiiile  c/iro- 
iiifjue  diffuse  :  épaississement  0])alin  et  aspect  villeux  et  chagriné  de  la  séreuse, 
adhérences  lilaïuenteuses,  vascularisation  auoiniale  par  places. 

L'adipose  méscntérique  a  été  signalée  par  Laneereaiix:  elle  peut  élre  portée  à 

(')  C.  Lu/.ET.  An-lt.  de  méd.  exp.,  ni.''i's  ISiH).  p.  ^l^i. 

{*)  Cas  présenlé  par  Taisgett,  ji  la  Soc.  de  pulli.  de  l.i/ndivK.  in  SeiiKiine  méil.,  IXXlt,  p.  I.';). 
('')  ILwOT  L'I  CiiLiiiiRT.  I)i>  l;i  cii'È'lidse  alciHiIi(pic  li\  pnlniplii.pii'.  Si>c.  mcd.  des  lniji.,  '23  mai 
IS!)(). 
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un  très  bail  l  degré,  el  l'ait  un  contraste  frappant  avec  rémaciation  générale  du  sujet. 

Le  mésentère  est  comme  rétracté  ;  l'intestin  grêle  est  aplati,  refoulé  contre  le 
rachis,  diminué  à  la  fois  dans  son  diamètre  et  dans  sa  longueur.  Cette  dernière 
lésion,  nous  avons  vu  avec  quelle  ])récision  R.  Bright  l'avait  déjà  observée  et 
décrite  en  1827.  Récemment,  Gratia  (')  a  constaté  de  môme  que,  au  cours  de  la 
cirrhose  atropbique  et  en  tenant  compte  des  conditions  individuelles,  l'intestin 
subissait  une  notable  diminution  île  longueur.  De  8  mètres,  chiflVe  de  sa  lon- 
gueur moyenne,  l'intestin  grêle  tombait  à  ti  m.  90,  à  5  m.  iO,  à  4  m.  70,  à 
7>  m.  80  et  même  à  5  m.  55.  De  1  m.  65  le  gros  intestin  passait  à  1  m.  fiO,  1  m.  10 
et  même  J  mètre.  Le  raccourcissement  intestinal  est  d'autant  plus  prononcé 
que  la  cirrhose  est  plus  ancienne  et  plus  avancée  dans  son  évolution. 

Dans  un  cas  de  cirrhose  atrophique  où  le  foie  ne  pesait  plus  que  780  grammes, 
j'ai  trouvé  5  m.  55  pour  l'intestin  grêle  et  1  m.  00  pour  le  gros  intestin.  Dans 
un  autre  cas  où  la  cirrhose  était  plus  récente,  l'intestin  grêle  avait  7  m.  05  el 
le  gros  intestin  1  m.  77;  chez  un  autre  cirrhotique,  la  longueur  de  l'intestin 
grêle  était  de  5  m.  80. 

Non  seulement  l'intestin  est  raccourci,  mais,  de  plus,  ses  tuniques  sont 
épaissies,  les  valvules  conniventes  rapprochées  les  unes  des  autres  et  parfois 
comme  œdémateuses,  tout  le  tube  digestif  est  comme  rétracté  et  atrophié. 

Plusieurs  facteurs  interviennent  dans  létiologie  de  ces  lésions  :  épaississe- 
ment  périphlébilique  des  radicules  originelles  de  la  veine  porte  (Dieulafoy); 
péritonite  insidieuse  généralisée,  intéressant  le  feuillet  intestinal  et  les  lames 
mésentériques,  rétractant  à  la  fois  la  séreuse  et  l'intestin  ;  la  pression  exercée 
par  l'épanchement  ascitique  lui-même:  enfin,  parfois,  l'hypertrophie  des  fibres 
longitudinales  lisses  de  l'intestin  (Gratia). 

Comme  conséquences  de  celte  atrophie  progressive  de  l'iléon,  le  champ  de 
la  chylification  et  de  l'absorption  intestinale  se  rétrécit  de  plus  en  plus,  et 
l'obstacle  croissant  apporté  à  la  circulation  du  sang  et  de  la  lymphe  dans  les 
parois  mêmes  du  tube  digestif  devient  une  cause  accessoire  d'ascite.  C'est  donc 
là,  en  somme,  une  importante  lésion  dont  la  [recherche  s'impose  dans  les 
autopsies  de  cirrhose  atrophique. 

La  veine  porte  est  fortement  dilatée  dans  ses  branches,  son  tronc,  et  son 
sinus  terminal;  ses  parois  sont  épaissies  par  un  processus  d'endophlébite  et  de 
périphlébite;  le  calibre  du  vaisseau  peut  même  être  oblitéré  par  thrombose  et 
pyléphlébite  adhésive. 

La  même  ectasie  difluse  avec  endophlébile  chronique  peut  s'observer  sur  les 
branches  de  la  grande  et  de  la  petite  mésara'ique,  et  surtout  sur  les  plexus 
veineux  gastro-œsophagiens  (-).  Ces  varices  œsophagiennes  entourent  le  cardia 
et  le  quart  ou  le  tiers  inférieur  de  l'œsophage;  elles  peuvent,  par  leur  rupture, 
être  une  cause  dhémalémèse  rapidement  mortelle. 

Les  reins  sont  en  général  gros  et  mous,  cyanotiques,  à  moins  qu'il  n'y  ait 
coexistence  de  néphrite  interstitielle  avec  la  cirrhose  du  foie. 

Le  cœur  peut  être  flasque,  dilaté  dans  ses  cavités  droites  et  surchargé  de 
graisse  sous-péricardique.  Il  ne  s'hypertropbic  que  si.  par  le  fait  de  l'artério- 
sclérose et  des  lésions  rénales,  la  paroi  ventriculaire  gauche  devient  le  siège 
d'un  processus  lent  de  myocardite  interstitielle. 

(')  Gratia.  RaccourcissemenI  de  l'iiiteslin  grôle  dans  la  cinhose  alroiilii([Ui'  du  foie;  in 
Semaine  méd..  18!)0,  p.  24. 

(-)  Dlssausay.  Thèse  de  Paris.  1S77. 
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Quant  aux  'poumons,  ils  présenlenl  un  élat  congestif  ou  même  atéleclasique 
de  leurs  lobes  inférieurs,  el  souvent  aussi  des  lésions  de  pleurite  droite  exsuda- 
tive  ou  adhésive. 

'2»  L'examen  histologique  du  l'oie  cirrhose  doit  d'abord  être  pratiqué  à  un 
faible  grossissement,  pour  bien  voir  la  topographie  el  les  rapports  réciproques 
du  tissu  scléreux  et  du  parenchyme  glandulaire. 

A.  Sur  les  coupes  colorées  au  picro-carmin,  l'aspect  est  tout  à  fait  caraclé- 


FiG.  8.  —  Coupe  ilemi-scliùiiKilii)uc  de  rii'rhose  bi-veiiieusc. 

Les  travées  fibreuses  résultent  de  la  cirrhose  sus-hépatique  encapsulant  les  territoires  biliaires  (d'où  les 

anneaux  principaux),  et  de  la  cirrhose  en  colonnes  du  système  porto-biliaire.  Quand  la  coupe  passe  an 

point  de  jonction  des  colonnes  porto-biliaires  avec   la  capsule  tibrense  sus-hépalique   les  Mots  du  tissu 

liépatique  sont  limités  par  des  travées  scléreuses  relevant  de  cette  double  origine. 

La  cirrhose  est  surtout  monolobulaire  dans  la  partie  gauche  de  la  figure,  el  plus  multilobulaire  à  droite 

(Figure  inédite  due  ù  Ch.  Sabourin)  (    VlHVtotf^r      llg   *^\  1^  "  ■   ÏIS) 

ristiquc  el  justifie  pleinement  la  définilion  de  ('.har(  ol  :  la  cirrhose  atrophique 
csl  annulaire  el  extra-lobiitairi'  {\)i\v  ra|)port  au  lobule  liépatique):  elle  ])eut, 
tle  plus,  èlre  monolobidaire  ou  muUUobulairt:,  point  sur  lequel  nous  re\  icndrons. 
Les  zones  conjonctives,  colorées  en  rose  par  le  carmin,  forment,  suivant  les 
points  de  la  préparation,  soil  des  plaques  |)lus  ou  moins  étalées  au  centre  des- 
quelles se  voient  de  gros  rametiux  portes,  ailéiiels  el  biliaires;  soit  des  Iractiis 
minces,  effilés,   formanl  cunniie  îles  réseaux  à   uuiillcs  polygonales  ou  circu- 
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laires.  qui  isolent  et  séparent  une  série  de  nodules  parenchymateux  arrondis. 
Les  bords  des  deux  tissus,  glandulaire  et  scléreux.  sont  nettement  délimités. 

Orientons-nous  maintenant,  et  cherchons  nos  points  de  repère  classiques.  Un 
premier  fait  est  immédiatement  constatable  :  c'est  qu'au  centre  des  îlots  glan- 
dulaires contenus  dans  les  anneaux  de  cirrhose,  aucune  veine  sus-hépatique 
n'est  visible.  Sabourin(').  qui  a  bien  mis  en  lumière  ce  fait  capital,  en  a  tiré 
cette  conclusion,  qu'aucun  de  ces  îlots  glandulaires  ne  correspond  à  un  lobule 

hépatique:  il  y  a  eu  dissociation 
fragmentaire,  remaniement  com- 
plet de  ces  lobules. 

C'est  en  efl'et  en  plein  tissu 
fibreux  aussi  bien  que  dans  les 
veines  portes,  et  souvent  aux 
points  nodaux  du  réseau  scléreux, 
q  ne  se  trouvent  les  veines  sus-hépa- 
tiques.  Et  ce  n'est  pas  là  une  lésion 
de  seconde  main,  tardivement  pro- 
pagée, car  nulle  part  on  ne  la 
constate  mieux  que  dans  ces  cir- 
rhoses au  début,  latentes  encore 
cliniquement,  et  telles  qu'on  les 
constate  souvent  à  l'autopsie  d'al- 
cooliques morts  de  pneumonie, 
de  delirium  tremens,  etc. 

On  constate  alors,  dit  Sabou- 
rin.  (jue  les  bandes  fibreuses  qui 
donnent  à  la  cirrhose  son  carac- 
tère annulaire  rayonnent  autour 
de  deux  centres  d'évolution  :  l'un 
porte,  l'autre  sus-hépatique.  Ces 
deux  systèmes  cirrhotiques  évo- 
luent simultanément,  et  commu- 
niquent entre  eux  par  de  nom- 
breuses anastomoses,  les  anneaux 
fibreux  relevant  surtout  de  la 
périphlébite  rayonnante  sus-hépa- 
tique. 

Cette  double  origine  périphlé- 

bitique  justifie  le  nom  de  rirrhose 

bi-veinetise    donné    souvent    aux 

cirrhoses  alcooliques. 

Mais  certains  foies  cirrhoses  sont  presque  lisses  ou  à  peine  finement  grenus, 

d'autres  segmentés  en  grosses  granulations  irrégulières.   Pourquoi  ces  diCTé- 

renecs  d'aspect  et  de  lésion?  C'est  dans  la  répartition  dilTérente  des  lésions  phlé- 

bitiques  qu'il  faut  en  chercher  l'explication. 

Dans  la  cirrhose  vulgaire,  à  grosses  granulations  inégales,  les  grands  îlots 
glandulaires  circonscrits  par  le  tissu  fibreux  montrent  dans  leur  territoire  un 

(')  Cn.  S.\BOURix.  Du  rôle  que  joue  le  système  veineux  sus-hépatique  dans  la  topographie 
de  la  cirrhose  du  foie.  Revue  de  méd.,  I88'2,  p.  46.'). 


FiG.  9.  —  Début  de  cirrhose  biveineuse  à  prédominance 

sus-hépalique,  avec  intégrité  du  parenchyme. 
L.-i  diorpente  seule  du  foie  est  dessinée.  Croquis  d'après 

nature.   —    1.   Espaces    porto-biliaires  ;  2,   Veines   sus- 

hèpaliques  (Ch.  Sabourin). 
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ou  plusieurs  espaces  ou  «anaux  poiles,  insérés  parfois  par  une  sorte  depédieuh^ 
fibreux  sur  lanneau  de  sclérose,  el  aussi  une  série  de  veines  centrales  libres. 


FiG.  10.  —  CirrliosL*  l)i-vei!ieuse  miilLilohuInire. 
Croquis  <Je   la    li-ame   fibreuse  d'après  nalure.  —  1,  Espaces  porto-l)iliaires  ;  2,   Veines    sus-hépatiques 

(Cil.  Sabouriu). 


Donc,   même  .syslémalisation  périsushépati«]ue    el   périportale  de  la    cirrhose, 
mais  intégrité  persistante  d'une   série  de  petits  domaines   portes  et  sus-hépa- 
tiques, les  veines  directrices   de 
la  cirrhose   étant  encore  d'assez 
fort  calibre,  veines  prélobulaires 
et  veines  sublobulaires. 

Au  contraire,  dans  la  cirrhose 
annulaire  monolobulaire,  tous  les 
segments  du  système  vasculaire 
sont  pris,  el  simultanément.  D'em- 
liléc  la  cirrhose  est  monolobulaire, 
et,  sauf  exceplidii,  «  les  petits 
îlots  ne  résultent  pas  de  la  scis- 
sion des  îlots  plus  grands  par  des 
anneaux  fibreux  de  second  ordre, 
émanant  de  ceux  du  premier  or- 
dre,». (Sabourin.) 

Il  y  a  donc  bien  là  deux  types 
anatomiques  distincts,  (h-iix  loca- 
lisations lésionnelles  d'un  niémc 
agent  |)alhogène. 

/)'.  ICxamiiions  maintcnanl.  avec 
lin  plus  fui't  grussisseuieni,  b^s 
dilïércnts    éléments   constilulif:    du   foie    cirrliosé,    les    veines  partes   d'abord. 

Dans  les   cas   ]ieu   anciens   on   :'i    marche    siibaiguë,   les  veines  jiortes    sont 
entourées  d'un   manchdn   de  cellules   cmbryiuinaires;   plus   lard,    leurs  parois 


Fi(..  Il 


iiloluilairo. 


Cirrliosc  l)i-veineuse  nm 
Croquis  (le   la   Iranie  libreuse  d'après   uaUire.  —  1.  Es- 
paces  porlo-biliaires  ;    '2,    Veines  susdiépaliques    (Cli. 
Sabouriu). 
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s'épaississent,  ileviennenl  végétantes  par  endopliléliile.  purement  filjreuses  et 
dépourvues  de  leurs  fibres  lisses  normales,  et  font  corps  avec  le  lissu  de  sclérose 
avoisinant.  En  même  temps,  se  développent  en  plein  tissu  fibreux  de  néo-vais- 
seaux sanguins,  sinueux,  anastomosés  richement  entre  eux,  n'ayant  d'autres 
éléments  propres  que  leur  endothélium,  et  formant  en  certains  points  des 
systèmes  caverneux  et  lacunaires,  presque  de  véritaliles  tumeurs  érectiles 
(Cornil). 

Si  f  on  cherche  à  injecter  les  branches  de  la  veine  porte  et  de  l'artère  hépa- 
tique, on  voit  que  la  masse  à  injection  pénètre  mal  et  incom])lètement  dans 
les  rameaux  portes,  tandis  que  par  l'artère  hépatique  elle  remplit  très  facile- 
ment tous  ces  réseaux  capillaires  de  nouvelle  formation.  Il  semble  se  produire 
ainsi  dans  le  domaine  de  l'artère  hépatique  une  véritable  circulation  de  sup- 
pléance destinée  à  compenser  l'apport  insuffisant  de  la  veine  porte. 

C.  Les  veines  sus-liépatiqiies  présentent  toutes  les  lésions  de  l'endophlébite 
végétante  et  oblitérante.  La  tuniijue  interne  est  épaissie,  bourgeonnante,  formée 
d'un  tissu  fibreux  résistant,  comme  tendineux.  La  lumière  du  vaisseau  est  très 
rétrécie,  ou  même  oblitérée,  mais  sa  perméabilité  peut  être  en  partie  rétablie 
par  un  système  endoveineux  de  lacunes  capillaires,  analogue  à  ce  que  l'on  voit 
dans  les  phlegmatia  alba  dolens  redevenues  perméables. 

Cet  aspect  tendineux  des  veines  sus-hépatiques  atteintes  d'endophlébite  est 
assez  caractéristique  pour  qu'on  puisse  toujours  les  reconnaître  sur  des  coupes 
convenablement  orientées. 

D.  Les  canaux  biliaires  inle ri obiiJ aires  restent  normaux,  avec  leur  membrane 
propre,  leur  épithélium  cubique,  et  leur  lumière  centrale.  Mais  à  côté  d'eux, 
dans  les  plaques  de  sclérose,  on  voit  apparaître  en  plus  ou  moins  grande  abon- 
dance des  réseaux  sinueux,  anastomosés  entre  eux,  formés  par  une  mince 
membrane  hyaline,  et  par  un  petit  épithélium  cubique  qui  tantôt  remplit 
entièrement  le  vaisseau  et  tantôt  laisse  une  lumière  centrale.  Ces  canalicules 
forment  des  mailles  plus  ou  moins  polygonales  ou  allongées,  et  se  présentent 
sur  une  même  coupe  sectionnés  en  long,  en  travers  ou  obliquement.  Leur 
continuité  avec  les  gros  troncs  biliaires  interlobulaires  n'est  pas  douteuse  ; 
mais  on  a  longuement  discuté,  et  on  discute  encore,  sur  leurs  rapports  avec 
les  cellules  hépatiques  voisines,  et  sur  leur  signification  anatoma-physiolo- 
gique. 

Dans  la  doctrine  française,  telle  qu'elle  a  été  développée  par  Sabourin.  par 
Kelsch  et  Kiener,  ces  pgeudo-caniilici/les  biiiuiri'S  sont  le  résultat  d'un  processus 
régressif,  d'une  transformation  directe  des  trabécules  hépatiques  en  petites 
cellules  cubiques,  les  cellules  hépatiques  perdant  leurs  caractères  histologiques 
spécifiques  pour  revenir  à  l'état  embryonnaire  et  indifférent.  En  faveur  de  cette 
hypothèse  plaide  ce  fait  que,  sur  nombre  de  préparations,  la  continuité  directe 
de  la  trabécule  lié])alii|ue  avec  le  pseudo-canalicule  biliaire  peut  être  nettement 
démontrée. 

D'autre  part,  Charcot  avait  considéré  ces  néo-formations  comme  d'origine 
primitivement  extra-lobulaire.  par  bourgeonnement  ramifié  des  canaux  biliaires 
interlobulaires  préexistants.  Ziegler  (')  adopte  la  môme  interprétation,  et  con- 
sidère qu'il  s'agit  là  d'un  processus  de  récjénéralion  avec  hyperplasie  glandu- 
laire  atypique,   comparable  au    développement   physiologique  normal  du  foie 

(')  E.  Ziegler.  Tniitii  d'anal,  paih.,  Iiviil.  fraïKjaisi',  Bruxelles.  ISil-J,  t.  I,  p.  569. 
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chez  l'embryon;  à  celle  lliéorie  1res  séduisanle  on  peul  loiijours  objecter  que 
ce  processus  de  régénéralion  reste  en  loul  cas  bien  incomplet,  cl  qu'on  ne  l'a 
jamais  vu  s'élever  jusqu'à  la  reconstitution  d'un  lobule  hépatique  normal. 

Quoi  qu'il  en  soil  de  ces  questions  encore  indécises  d'histogenèse,  la  présence 
des  pseudo-canalicules  biliaires  n'en  a  pas  moins  une  grande  valeur,  et  peul 
même  constituer,  surtout  dans  les  cirrhoses  porto-bilian-es,  un  élément  anato- 
niique  prépondérant. 

E.  Le  litisu  aclérrux,  (piaml  le  jn-ocessus  d'inflammation  interstitielle  est  à  ses 
débuts  ou  marche  rapidement,  est  un  tissu  conjonctif  fibrillaire,  plus  ou  moins 
riche  en  cellules  rondes  ou  fusiformes.  Plus  lard,  il  passe  à  l'étal  de  tissu 
fibreux  adulte,  résistant,  presque  hyalin,  riche  en  fibres  élastiques  et  par  cela 
même  très  rétractile;  on  n'y  trouve  plus  comme  éléments  cellulaires  que 
quelques  cellules  plates  de  tissu  conjonctif,  et,  çà  et  là,  des  débris  de  cellules 
hépatiques  éparses  ou  agminées,  reconnaissables  seulement  à  leur  forme 
encore  polyédrique  et  aux  granulations  pigmentaires  ou  graisseuses  qu'elles 
contiennent. 

F.  Restent  à  étudier  les  rclluloi  /ié/)a(i(jUfs;  que  deviennent-elles  dans  leur 
ordination,  dans  leur  structure? 

Les  trabécules  C)nt,  le  plus  souvent,  perdu  leur  ordination  normale,  et  se 
juxtaposent  sans  ordre  apparent;  elles  ne  peuvent  plus,  comme  dans  le  lobule 
hépatique  normal,  rayonner  autour  de  la  veine  sus-hépatitpie  centrale,  puisque 
celle-ci  est  perdue  en  plein  tissu  fibreux. 

Les  cellules  hépatiques  sont  le  plus  souvent  atteintes  au  cours  des  cirrhoses 
atrophiques,  non  comme  processus  primitif  ainsi  que  l'a  admis  Ackermann, 
mais  secondairement  aux  lésions  conjonclivo-vasculaires.  Leurs  altérations 
sont  essentiellement  d'ordre  dégénératif,  et  occupent  de  préférence  le  centre 
des  îlots  hépatiques.  Ces  lésions  cellulaires  sont  très  variables  dans  leur  répar- 
tition et  leur  degré;  les  plus  communes  sont  l'atrophie  pigmentaire  et  la 
dégénérescence  graisseuse;  on  les  trouve  à  leur  maximum  de  généralisation  cl 
d'intensité  dans  les  cas  terminés  par  insuffisance  hépatique  et  ictère  grave. 
L'effondrement  cellulaire  peut  être  tel,  dans  ces  cirrhoses  à  dégénérescence 
graisseuse  aigué  (Hanoi),  que  l'induration  de  l'organe  fait  place  à  une  \('Tilal>Ic 
flaccidité,  d'où  le  nom  de  c/)'///(/.S(S  /lorridcs  qu'on  leur  a  quelquefois  donné 
((jalvagni,  Mazotti),  chez  des  al(0()li(|ues  paludéens,  il  est  vrai.  D'autres  états 
nécrobioliques  de  la  cellule  hépali(|U('  peuvent  être  constatés  :  fragmentation 
irréguliére,  imprégnation  de  pigment  bilinii'e  par  places,  impossibilité  de 
colorer  les  noyaux,  état  spécial  du  protoplasma,  analogue  à  la  nécrose  dr 
coagulation  (Pilliel)  (').  Cependant,  même  dans  des  cirrhoses  avec  dég(''n(''res- 
••<-en<te  graisseuse,  les  cellules  hépatiques  peuvent  contenir  de  vi'rilables 
réserves  giycogéniquf's{-),  fait  impoi'lanl  au  point  de  vue  de  la  couqjcnsalioii  de 
la  lésion. 

L'ensemble  des  h'-sions  (|ue  nous  veuoiis  de  d(''ci'ii'('  ;ip|i.irlii'iil  siirlonl  à  la 
cirrhose  atrophique  vulgaire.  Quekjues  variantes  penxciil  \ciiir  le  modifier. 

Ainsi,  dans  la  cirrhose  alcoolique  hyperlrophi(|ue  de  Hanoi  et  (iilberl.  la 
sclérose  est  bien  encore  annulaire  et  bi-veineus(>,  mais  l(>s  cellules  hépatiques 
seml)lenl    mieux  i(>Mser\<'('s    ciuc   dans    la    ciiihose  alroplii([ue,  elles    peuv(Mit 

(')  A.  PiLLiET.  Cin'liosi'  avec   Irsions  p.irciicln  m.-ileuses  siiiiiil.iiil    l.i  cii-i'liose  graisseuse. 
Trifmuc.  mcd..  IS90,  p.  Wt. 
(-)  \.  liiîvii.T,  Presse  méd.,  'Jll  iiuii   l'.llll,  |i.  'iS'.l. 
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même  évoluer  vers  l'hépatite  nodulaire,  par  hypertrophie  et  orientation  con- 
centrique, et  c'est  là  une  des  causes  de  raugmentatiun  persistante  de  volume 
du  foie  (Hanot  et  Gilbert). 

Dans  un  cas  exceptionnel  de  Jaccoud  et  Brissaud(')  on  trouva  à  Tautopsie 
un  foie  de  2  kilogrammes,  caractérisé  histologiquement  par  de  la  sclérose  péri- 
porlale  sous  forme  insulaire,  sans  participation  du  système  veineux  sus-hépa- 
tique, et  rétraction  cicatricielle  des  espaces  portes  sous-lobulaires  avec  réseau 


-1  «'"'V  ' u      "^^v 


-^JV      >^ 


FiG.  1-2.  —  Coupe  demi-schémalique  de  cirrhose  sus-hcpalique  pure,  rtorigine  alcoolique. 
Les  étoiles  fibreuses  et  les  anneaux  sont  formés  exclusivement  par  la  cirrhose  capsulaire  du  système  sus- 
hépatique.  Le  svstème  porto-biliaire  est  intact  ou  à  peu  près. 
A  pauche  de  la  ligure  la  cirrhose  'est  surtout  monolobulaire.  à  fines  granulations  ;  à  droite  elle  est 

surtout  multilobulaire.  à  grosses  granulations.  (Figure  inédite  due  a  Ch.  Sobourin.)    /j^y  M«^115  e<  i 

'/   n 

vicariant  de  capillaires  dilatés.  —  L'intégrité  du  système  sus-hépatique  consti- 
tuait dans  ce  cas  une  notable  anomalie. 

Par  une  anomalie  inverse,  certains  foies  typiques  de  cirrhose  atrophique 
granuleuse,  cloutée  même,  ne  présentent  que  de  la  p/,léhitc  m.<-hépati<i»'-,  alors 
que  les  espaces  porto-biliaires  restent  indemnes  de  toute  sclérose.  Suivant  que 
les  veines  sublobulaires  ou  les  veines  de  petit  calibre  sont  prises,  les  granula- 
tions seront  monolobulaires  ou  multilobiilaires.  Ces  faits  de  rirrhose  ^m-hcpn- 


(')  J.\ccocD.  Lermif  de  clin,  méd.,  Paris.  ISXri.  p.  lOÔ. 
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lique  puri'  relèvent,  comme  les  cirrhoses  bi-veineuses,  de  l'alcoolisme,  et  s'ac- 
compagnenl  fréquemment  de  stéatose  diffuse  du  foie.  Les  planches  ci-jointes 
donnent  une  très  bonne  démonsi ration  de  la  lésion. 

Si  donc  la  localisation  classi(iue  de  la  cirrhose  alcoolique  vulgaire  est 
■hi-veineuse,  ce  n'est  cependant  pas  là  une  loi  absolue,  et  il  existe  des  cirrhoses 
mono-VPtiie/i>ies,  pourrait-on  dire,  qui  ne  sont  que  des  variantes  du  tyjte  anato- 
mique  habituel.  La  vraie  caractéristique  de  la  cirrhose  alcoolique  de  Laënnec, 
c'est  d'ôtre  une  sclérose  systématique  d'origine  veineuse,  dans  le  sens  le  plus 
large  du  mot. 

o"  Certains  foies  cirrhotiques  sont  singulièrement  modiflés  dans  leur  aspect 
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FiG.  13.  —  Cirrhose  sus-hépatique  d'origine  alcoolique,  dessinant  de  grands  anneaux  (cirrhose  graisseuse). 
Le  parenchyme  hépatique  est  divisé  en  territoires  à  centre  porlo-biliairc  (Cli.  Sabourin). 

par  la  présence  de  nodules  formanl  tumeurs,  et  que  l'on  décrit  en  général  sous 
le  nom  iVadénonies. 

L'adénome  du  foie  étudié  d'abord  ]iar  Rindfleisch  en  l.SC.'i,  par  Keisch  et 
Iviener  en  I87(),  puis  plus  complètement  par  Sabourin ('),  par  Biissaud  (*),  par 
ilanot  et  Gilbert  (^),  se  présente  sous  forme  de  nodosités  lobulé(>s  profondes 
ou  superficielles,  inégales  et  variant  du  volume  dune  lentille  t\  celui  d'une 
noi.sette,  et  qui  paraissent  enkystées  en  |)lein  tissu  fibreux.  Ouaiid  ils  soni 
jeunes  et  en  pleine  vitalilé,  les  nodules  adénomateux  sont  d'un  blanc  jaunAtro, 
et  assez  fermes;  plus  lard  ils  dégénèrent,  deviennent  mous  et  friables,  d'un 
beau  jaune  d'or,  ou  d'aspect  caséeux  on  liémoriagitiue. 

(')  C.u.  Sabourin.  Ensni  ,<uc  l'ailénome  du  foie.  Thèso  de  l'nris,  IXXI. 

{-_)  K.  BnissAiin.  AfK-nonip  ol  c-uicci-  hépaliqno.  Arrh.  f/rn.  rfe  met/..  188.^,  '2-  vol..  p.  l'i'J. 

('■)  llANor  el  C.ii.HiinT.  l-;hi(l<-s  sur  los  iiKllailics  rlu  lui'c.  l>;irls.  ISSS. 
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Leur  nombre  est  Irc?  variable:  ils  peuvent  être  rares  et  clairsemés,  ou  farcir 
presque  complètement  le  foie.  Aussi  celui-ci  est-il  presque  toujours  augmenté 
dans  ses  dimensions  et  dans  son  poids  (2  à  ô  kilogrammes). 

Les  vaisseaux  et  ganglions  lymphatiques  restent  indemnes,  mais  l'envahisse- 
ment des  rameaux  intra-  et  même  extra-hépatiques  de  la  veine  porte  est  la 
règle.  Les  cavités  vasculaires  envahies  sont  rélrécies  ou  même  oblitérées  par 
de  véritables  thrombus  néoplasiques,  gris  rosé  ou  jaunâtres,  que  l'on  peut 
retrouver  également  dans  les  veines  sus-hépatiques,  la  veine  cave  inférieure,  et 
jusque  dans  le  cœur  droit. 

L'adénome  hépatique  est  donc  essentiellement  infectant,  et  les  nodosités 
secondaires,  que  Ion  trouve  souvent  dans  les  poumons  ou  sur  les  feuillets  du 
péritoine,  en  donnent  une  preuve  de  plus. 

Hixtoloyiquciiieiit.  le  nodule  adénomateux  à  l'état  naissant,  non  encore  dégé- 
néré, est  formé  de  cylindres  épithéliaux  divisés  et  anastomosés  comme  les  tra- 
bécules  du  foie,  mais  qui  en  diffèrent  par  leur  plus  grand  volume,  et  par  la 
coloration  plus  rosée  que  leur  donne  le  picro-carmin. 

Les  éléments  constitutifs  de  ces  cylindres  pelotonnés  sont  des  cellules 
polyédriques  très  inégales  dans  leurs  dimensions,  quelques-unes  pouvant  con- 
tenir des  noyaux  énormes  (jusqu'à  Ul  et  50  a)  uniques  ou  multiples  (Hanot  et 
Gilbert). 

La  Irabécule  néoplasique  peut  être  pleine,  ou  au  contraire  canaliculée:  dans 
ce  dernier  cas,  elle  contient  dans  sa  cavité  un  ou  plusieurs  petits  calculs 
biliaires  microscopiques,  qui  peuvent  lui  donner  l'aspect  moniliforme.  Au  con- 
tact de  ces  concrétions  biliaires,  l'épithélium  polyédrique  s'aplatit  et  devient 
comme  lamellaire  (Sabourin). 

Ainsi  constitués  par  de  simples  cylindres  épithéliaux  que  n'enveloppe  aucune 
membrane  propre,  que  ne  sépare  aucun  autre  stroma  que  les  vestiges  des 
capillaires  radiés,  les  nodules  adénomateux  tendent  à  s'enkyster  par  le  refou- 
lement excentrique  des  trabécules  hépatiques  voisines,  par  leur  atrophie  en 
lamelles  imbriquées. 

Puis  surviennent  les  processus  de  dégénérescence  :  transformation  granu- 
leuse ou  granulo-graisseuse.  qui  fait  du  bloc  cellulaire  primitif  un  magma 
caséeux  ou  une  bouillie  jaunâtre:  envahissement  si-léreux  et  atrophie  secon- 
daire: hémorragies  interstitielles  qui  peuvent  transformer  l'adénome  en 
caillot  noirâtre,  mais  jamais  assez  complètement  pour  que  l'examen  hislo- 
logique  ne  puisse  encore  y  déceler  des  éléments  épithéliaux. 

Toute  cette  histoire  anatomique  de  l'adénome  du  foie  nous  est  aujourd'hui 
bien  connue:  ce  qui  reste  obscur,  c'est  la  nature  des  relations  qui  unissent  ces 
deux  lésions,  adénome  et  cirrhose. 

Pour  Sabourin.  pour  Cornil  et  Ranvier.  l'adénome  n'est  qu'une  complication 
de  la  cirrhose,  un  élément  surajouté,  opinion  qui  ne  paraît  pas  tenir  un  compte 
suffisant  de  Vinfectiosité  de  l'adénome.  i 

Pour  Kelsch  et  Kiener.  i-irrhosc  et  adénome  se  développent  simultanément, 
ne  sont  que  les  co-etïets  d'une  même  cause  irritante  agissant  sur  l'élément  épi- 
thélial  et  conjonctif  du  foie.  Hanot  et  Gilbert  se  rallient  à  cette  opinion,  et  font 
tellement  de  l'adénome  un  processus  néoplasique  spécifique  qu'ils  le  décrivent 
sous  les  noms  de  cancer  avec  cirr/iose  et  d  épithéliome  trobéculaire. 

Depuis  quelques  années,  notre  interprétation  de  ces  faits  s'est  modifiée,  el 
l'adénome  ne  nous  paraît  plus  (piun   cas  partiiulier.  et  poussé  au  maximum 
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poiir  iiiiisi  dire,  d'un  fait  général,  V/njperlrophie  compensatrice  dans  les  lésions 
])arcellaires  du  foie.  J"ai  insisté  ailleurs  (')  sur  les  caractères  de  cette  hyper- 
troiiliie  comijensalrice:  dans  les  cirrhoses,  le  processus  défensif  apparaît  avec 
une  grande  netteté,  sous  forme  d'hypertrophie  trabéculaire,  nodulaire,  ou  même 
adénomateuse.  Dans  la  cirrhose  alcoolique  hypertrophique,  la  morphologie  de 
l'organe  peut  èlre  ainsi  profondément  modifiée,  et  l'on  a  pu  décrire  des  variélé.s 
tili-opho-/ijjjtrrtrujj/iiqucx(-). 

Mais  il  est  bien  certain  que  radénomc  peut,  à  son  tour,  devenir  lésion  auto- 
nome; (pie  riiyperactivilé  <'e]lulaii'(>  lormaliice  (leut  aller  jusepi'à  la  n(''()plasie 
infectante,  sans  que  l'on  puisse  préciser  les  causes  de  cette  dernière  et  dange 
reuse  étape  du  processus. 

Celle  difficulté  d'inler|>rélalion  n'est  jvis,  du  reste,  spéciale  à  l'adénome 
hépalitpie;  même  problème  se  pose  pour  l'adénome  du  rein,  de  la  mamelle,  de 
la  muqueuse  gastrique.  Dans  tous  ces  organes  on  peul  voir  s'associer  un 
double  processus  de  cirrhose  et  de  néoplasie  épithéliale  infectante,  et  c'est 
bien  celle-ci  qui  donne  à  la  lésion  son  cachet  pro[n'e,  qui  joue  au  point  de  vue 
clinique  le  rôle  prédominant. 

Disons  tout  de  suite,  pour  en  finir  avec  l'adénome,  que  le  diagnostic  cliniipie 
en  est  toujours  bien  incertain.  On  constate  les  signes  habituels  de  la  cirrhose 
atropbique,  mais  avec  quehpies  variantes  symptomatiques  :  précocité  de 
l'asthénie  et  de  Fémacialion,  existence  habituelle  de  l'ictère  (assez  exceptionnel, 
au  contraire,  dans  la  cirrhose  atrophique  pure),  douleurs  périliépati(jues  ou 
irradiées  vers  l'épaule  droite,  parfois  enfin  (et  c'est  là  le  meilleur  signe  difl'é- 
renliel)  état  inégal  et  bosselé  de  la  ])arlie  explorable  du  parenchvnie  hépa- 
tique. 

L'adénome  n'en  reste  pas  moins  le  plus  souvent  masqué  par  la  cirrhose,  el 
conslitue  une  simple  trouvaille  d'autopsie. 
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L'histoire  clinique  des  cirrhoses  veineuses  d'origine  alcoolique  permet  de 
dislinguer  plusieurs  phases  dans  révolution  de  la  maladie,  suivant  (|ue  la  cir- 
rhose en  est  ;'i  ses  débuts  el  .naiil  l'ascite,  ou  ]iendanl  la  [H'i-iode  d'ascile,  ou 
au  stade  terminal. 

A.  La  jiériiiilc  iniliali'  ou  préiixcilii/'/c  i\c  la  cirrhose  alcooli(jii(>  esl  bien  plus 
longue  dans  la  réalité  qu'elle  ne  semble  l'être  en  clinique.  Au  momeiil  où  le 
travail  lent  de  sclérose  bi-veineuse  (>sl  (l(;venu  assez  a\ancé  pour  (pion  ])uiss(? 
en  soup(;onner  l'exislence,  la  lésion  existe  déjà  depuis  des  mois  ou  des  années: 
le  nombre  d'autopsies  alcooliques,  où  l'on  trouve  des  lésions  initiales  de  cir- 
rhose non  soupijonnée,  en  fait  foi.  Simple  processus  histologique,  la  cirrhose 
n'esl  pas  luicore  une  maladie,  elle  n'en  est  ([ue  le  germe. 

Les  premiers  signes  clinic[ues  dont  se  plaint  le  nudade  sont  d'origine  diges- 
live,  et  ne  diffèrent  guère  des  accidents  ordinaires  de  la  dyspepsie  alcoolique: 

(')  A.  CiiAiiii-Ai!i).  R.-ippoi'l  au  fioiigrès  ilc  Moscou,  aoùl  1S',)7,  cl  Trailc  de  palholoyie  génér. 
de  ('.11.  Boiicli.inl,  l.  V,  lilOd. 

(-)  \'.  IIanot.  I)(>s  liyperpLisies  compensnlricps  de  la  r(\Ht'ii('M'nl,iori  du  foie.  Presse  méd.. 
IWlô,  p.  l'il.  —  l.iioN  Z.  K,\ux.  Éludes  sur  In  rér/énératioii  du  foie  dans  les  états  pathologiques. 
Tlifcso  de  Paris,  18117. 

TriAi'i'i';  ou  MiioEciNE,  2°  (idil.  —  V.  1." 
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pituites  muqueuses  ou  bilieuses  le  malin,  vomituritions  et  nausées  après  les 
repas,  étal  saburral  de  la  langue  et  amertume  de  la  bouche,  fausse  faim  à  jeun 
et  anorexie  complèle  en  présence  des  aliments  et  surtout  de  la  viande,  pyrosis, 
alternatives  de  constipation  et  de  diarrhée.  La  signification  de  ces  accidents 
est  d'autant  moins  douteuse  que  Ton  a-  en  général  affaire  à  des  alcooliques 
anciens  et  avérés,  avec  tremblement  des  mains:  au  contraire,  les  signes  de 
l'alcoolisme  cérébral  font  le  plus  souvent  défaut,  ou  n'existent  (ju'à  l'état 
d'ébauche. 

Mais  déjà  quelques  signes  plus  caractéristiques  se  dessinent.  Le  malade  a 
maigri,  son  faciès  est  tiré,  un  peu  blême  et  terreux,  quelques  varicosités 
capillaires  se  monlri'ut  aux  pommettes;  par  intervalles,  après  une  fatigue  ou 
un  excès,  une  douleur  sourde  et  gravative  occupe  la  région  hépatique,  peut 
môme  s'irratlier  jusque  vers  l'épaule  droite;  les  conjonctives  sont  parfois  sub- 
ictériques,  sans  qu'il  y  ait  cependant  d'ictère  véritable.  De  petites  épistaxis  à 
l'épétition   peuvent  se  montrer. 

L'examen  somatique  du  malade  met  encore  plus  directement  le  foie  en  cause. 

La  palpation  et  la  percussion  montrent,  en  effet,  qu'il  est  un  peu  gros, 
dépasse  les  fausses  côtes  de  un  à  deux  travers  de  doigt,  et  qu'en  outre  il  est 
vaguement  douloureux. 

La  rate  est  également  tuméfiée,  et  i>eut,  dès  cette  période  de  début,  donner 
une  matité  verticale  de  JO  à  15  centimètres. 

Le  ventre  est  ballonné,  tympanique  surtout  dans  la  région  sus-ombilicale, 
souple,  du  reste,  et  sans  ascile. 

Les  urines  sont  toujours  rares,  au-dessous  de  un  litre  en  général.  Elles  sont 
d'un  rouge  orangé  ou  brunâtre,  et  laissent  déposer  des  sédiments  uratiques 
rosés  ;  elles  contiennent  de  l'urobiline,  souvent  en  grande  (piantité. 

Ce  qui  achève  de  les  caractériser  comme  urines  /iépatii//ies,  c'est  l'existence 
fréquemment  constatable  de  la  glycosurie  alimentaire,  et  d'autre  part  les  varia- 
lions  de  l'urée.  Celle-ci  peut  souvent  être  en  grand  excès,  surtout  au  cours  de 
ces  poussées  congestives  initiales,  et,  dans  un  cas  de  ce  genre,  je  l'ai  vue  oscil- 
ler pendant  près  d'un  mois  entre  40  et  55  grammes  par  jour. 

X'examen  des  urines  par  les  procédés  sensibles  de  Haycraft,  de  Salkovvski, 
révèle  déjà  le  plus  souvent  une  cholurie  légère,  qui  s'explique  par  la  présence 
d'une  faible  quantité  de  pigments  biliaires  dans  le  sérum. 

Dans  le  cas  où  la  cirrhose  est  airophique  dès  le  début,  et  ne  s'annonce  que 
par  des  poussées  subaiguës  de  congestion  hépatique  à  répétition,  le  foie  est 
d'emblée  de  volume  normal  ou  un  peu  diminué,  les  urines  sont  pauvres  en  urée 
(8  à  10  grammes  par  2i  heures). 

Ainsi,  siu'  le  fond  commun  de  l'alcoolisme  gastro-intestinal,  la  cirrhose  peut 
apparaître  déjà  sous  deux  types  vraisenil)lablemenl  distincts,  suivant  que  le 
foie  est  gros,  reste  normal,  ou  déjà  diminue  de  volume,  suivant  qu'il  y  a  azotu- 
rie  ou  au  contraire  hypoazoturie.  Mais,  dans  les  deux  cas,  la  rate  est  tuméfiée, 
les  urines  rares,  urobiliques.  chargées  de  sédiments  uratiques,  et  pou\ant  don- 
ner lieu  à  la  glycosurie  alimentaire. 

Très  habituellement  aussi,  dès  le  premier  stade  de  la  cirrhose,  l'injection  de 
bleu  de  méthylène  montre  les  intermitlenceM  crcliniinalion  qui  constituent  l'un 
des  signes  les  plus  précoces  et  les  plus  sensibles  de  l'insuffisance  h(''patique 
(A.  Chauffard). 

Entre  ces  congestions  hépatiques  initiales  et  le  début  clinique  de  la  cirrhose, 
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la  ligne  de  démarcation  est  bien  difficile  à  li-acer(');  il  est  bien  probable  que  les 
deux  processus  marchent  de  pair,  que  derrière  la  fluxion  ht'patique  la  sclérose 
se  cache  «léjà. 

Enfin,  il  faut  noter  comme  symptôme  parfois  initial,  et  presque  isolé,  de  la 
cirrhose  au  di-but,  Vœdème  préascilique  des  membres  inférieurs,  décrit  d'abord 
par  Mac  Swiney  en  187(3,  puis  par  (iioxanni,  par  A.  Gilbert  et  H.  Preste  (*). 

C'est  un  œdème  blanc,  indolent,  assez  facilement  dépressible,  symétrique;  il 
débute  autour  des  chevilles,  pour  envahir  ensuite  parfois  les  deux  membres  infé- 
rieurs ou  même  la  moitié  sous-diapliraifmali<[ue  du  corps.  C'est  dire  qu'il  relève 
d'une  stase  circulatoire  plus  ou  moins  complète  dans  la  veine  cave  inférieure 
due  aux  lésions  veineuses  pro<luites  par  la  cirrhose. 

L'œdème  préascitique  peut  ap[iarailre  de  1res  bonne  heure,  avant  les  premiers 
troubles  fonctionnels  dus  à  la  cirrhose;  il  peu!  précéder  de  quelques  mois,  ou 
même  d'un  an  à  un  an  et  demi,  la  production  de  l'ascite;  mais,  dans  la  règle,  il 
accompagne  les  premiers  symptômes  cirrhotiques,  et  prend  ainsi  une  grande 
valeur  sémiologique. 

B.  Avec  l'épanchement  abdominal  commence  la  période  ascitique  de  la  cir- 
rhose :  la  maladie  est  dès  lors  confirmée,  et  présente  l'ensemble  de  ses  signes 
au  grand  complet. 

h'ascite  peut  s'installer  à  petit  bruit,  par  un  progrès  insensible,  et  le  malade  s'en 
aperçoit  à  ce  que,  de  jour  en  jour,  ses  vêtements  lui  deviennent  plus  étroits. 

Moins  souvent  le  début  de  l'ascite  est  brusque,  et  succède  à  une  cause  occa- 
sionnelle déterminée,  en  particulier  au  coup  de  froid  abdominaK"');  on  ne  p.Mit 
s'expliquer  cette  apparition  subite  a  frigore  de  l'épanchement  que  par  le  fait 
d'une  congestion  réflexe  sur  la  séreuse  périlonéalc,  ou  plutôt  sur  le  foie  déjà 
malade  et  en  imminence  d'imperméabilité  vasculairc. 

L'ascite  cirrhotique  encore  récente  est,  en  général,  moins  al)on(lanle  qu'elle 
ne  le  sera  par  la  suite,  et  la  première  ponction,  quand  elle  devient  nécessaire, 
ne  retire  guère  plus,  sur  un  adulte  vigoureux,  de  5  à  fi  litres  de  li((uide.  IMus 
tard,  à  mesure  que  la  paroi  abdominale  s'est  laissé  distendre  et  forcer,  l'ascite 
devient  énorme  et  peut,  à  chaque  ponction,  donner  jusqu'à  10  et  1.3  litres  de 
sérosité. 

Le  ventre  asciti(iue  est  forhMiient  globuleux,  aplati  en  avant  et  élargi  au  niveau 
des  flancs,  comme  une  outre  pleine  de  liquide  et  posée  à  plat;  la  région  sus- 
ombilicale  est  rendue  encore  plus  saillante  par  le  météorisme  gasfro-intestiiial. 
La  cicatrice  ombilicale  se  déplisse  peu  à  peu.  se  retourne  comme  un  doigt  de 
gant,  et  i'.iil  une  saillie  digitiforme  et  rédiiclililc  oii  l'épanchement  n'est  plus 
retenu  que  par  la  peau  et  la  séreuse  accolées. 

A  la  partie  inférieure  de  l'abdomen,  on  ])eut  voir  se  dessiner  un  n'-seau  de 
gros  cordonnets  noueux,  clairs  et  pn-squr  transparents,  anastomosés  enlrc  eux, 
et  que  Hanoi  (•)  considérait  comme  des  varices  lymphatiques  cutarii'es  alKlomi- 
nales.  .Je  crois  qu'il  ne  s'agit  là  que  de  v(>rgelures  [)ar  sui'distension  de  la  paroi, 
avec  infiltration  œdémateuse  prédominant  à  leur  niveau,  là  où  l^iit  ilc'l'aul  la 
résistance  du  réseau  élasti([ue  dermique  niiiluré. 

(')  II.  Rendu.  Leronx  de  clin,  mcd.,  IXilO.  Cungealion  liépatique  et  cirrhose,  I.  II,  p.  17. 
(^)  II.  Phesle.  Th^sc  lie  Paris.  W.H. 

{^)  PoTAi.N.  Inlluoiicc  lin  IVoid  il.iiis  la  piddiiilioii  ilo  l'ascite  au  dobiU  i\c  la  cirrlioso  lièpa- 
tiquo.  Semaine  mcd.,  ISXX.  p.  0. 
(')  \'.  Il.VNuT.  /'='•  CitiKjrès  de  mcd.  inlern.,  Lyon,  oololiro   IS'.lt. 
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A  la  palpalion,  l'abdoinen  est  partout  dur  et  tendu,   difficilement  exploralile. 

La  percussion  délimite  deux  zones  concentriques,  dont  les  rapports  sont 
caractéristiques.  Au  centre  de  l'abdomen,  autour  et  surtout  au-dessus  du 
nombril,  existe  une  large  sonorité  médiane,  arrondie,  presque  tympanitique: 
tout  autour,  et  plongeant  jusque  dans  les  flancs,  se  trouve,  au  contraire,  une 
large  matité  circonférentielle  qui  atteste  la  présence  du  li(juide.  Cette  présence 
est  encore  mieux  prouvée  par  la  recherche  de  la  fluctuation  transmise  :  une 
main,  étant  mise  à  plat  sur  lun  des  flancs,  perçoit  la  sensation  de  flot  ondn- 
liud  provoquée  par  une  série  de  petites  percussions  faites  sur  le  cdié  opposé  de 
1  abdomen. 

L'ascite  cirrhotique  est  libre,  facilement  dé]>laçalile  :  quand  on  modiRe  le 
déculjitus  du  malade,  les  parties  sonores  deviennent  mates,  et  réciproquement  ; 
toujours,  la  masse  intestinale  sonore  vient  surnager  dans  la  région  la  plus 
élevée  de  l'abdomen,  tandis  (pie  le  liquide,  plus  lourd,  s'accumule  dans  les  par- 
ties déclives. 

La  tension  (Ju  li(jnide  ascilique,  que  Ion  présume  déjà  forte  par  la  palpation 
abdominale,  peut  s'élever  jusqu'à  des  chiffres  qui  varient  entre  20,  26,  et  35  cen 
timètres('),  dépassant  ainsi  notablement  la  tension  porlale.  On  comprend  dès  lors 
et  le  déplissement  de  la  cicatrice  ombilicale,  et  la  compression  des  veines  rénales 
et  cave  inférieure. 

La  pathogénir  de  r'i>iritc  rirrhotir/iie  ne  permet  pas  de  lui  allribucr  une  cause 
unique,  ni  toujours  la  même:  elle  relève,  suivant  les  cas,  de  toute  une  série  de 
lésions,  isolées  ou  associées,  et  que  nous  connaissons  iléjà.  Ces  lésions  sont 
intra-hépatiques,  occupent  les  origines  ou  le  tronc  de  la  veine  porte,  ou  sont  de 
nature  péritonilique. 

Dans  le  foie,  nous  connaissons  déjà  rendo])hlél»ite  oblitérante  des  veines  sus- 
hépatiques  (lésion  qui  joue  certainement  un  rôle  capital);  la  phlébite  et  périphlé- 
bite porte,  avec  toutes  ses  conséquences  fâcheuses  pour  l'ampliation  et  la  con- 
tractilité  du  vaisseau:  la  périhépatite  (Rendu)  qui  peut  comprimer  le  sinus 
porte  ou  le  tronc  commun  des  veines  sus-hépati([ues. 

Le  tronc  de  la  veine  porte  peut  s'oblitérer,  par  pyléphlébite  adhésive  (Ch.  Le- 
roux), cause  inini('-diate  de  grande  ascite  promptenieni  récidivante  après  la 
ponction. 

Les  radicules  portes  elles-mêmes  peuvent  être  oblitérées  par  phlébite  et 
périphlébite  (Dieulafoy).  si  bien  que  tous  les  segments  du  lra<-tus  sanguin 
entéro-hépatitpie  peuvent  être  le  point  de  départ  de  l'exsudation  séreuse. 

Une  autre  cause  intervient  encore,  c'est  l'inflammation  même  du  péritoine. 
Certains  auteurs  (Potain,  Rendu)  lui  attribuent  un  rôle  pathogénique  impor- 
tant, et  cela  est  vrai  pour  certaines  ascites  jeunes,  médiocrement  abondantes, 
accompagnées  d'un  peu  de  sensibilité  diffuse  du  ventre.  Mais  les  faits  de  ce 
genre  ne  sont  pas  les  plus'nombreux.  Le  plus  souvent,  les  lésions  péritonitiques 
sont  minimes,  nullement  en  rapport  avec  l'abondance  et  la  récidive  l'apide  de 
r<''panchement,  elles  ne  se  constatent  guère  que  dans  les  cas  anciens  et  souvent 
ponctionnés.  Nous  ne  voyons  pas,  en  outre,  les  autres  variétés  de  péritonite 
donner  lieu  à  de  pareilles  ascites,  d'autant  plus  que  dans  la  péritonite  ascilique 
tuberculeuse,  l'état  du  foie  semble  souvent  le  facteur  prépondérant  de  l'épan- 
chemenl.  Il  ne  faut  donc,  croyons-nous,  attribuer  à  l'état  du  péritoine,  dans  la 

(M  A.  GiLiiEBT  et  E.  \Vi;iL.  Soc.  de  hioL.  Il  Juin  ISitO. 
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pathogônie  de  lascilc  cirrlioli(|uc,  ([u'un  rùle  accessoire  et  dexceplioii.  C'est 
clans  le  foie  lui-même  ((ue  siège  le  grand  obstacle. 

Les  caractères  propres  de  l'ascite  peuvent  ici  donner  quelques  utiles  indica- 
tions. Dans  la  règle,  le  liquiile  est  çlai^-,  citrin,  et  à  retlet  légèrement  vcrdAIre; 
sa  densité  varie  de  ItllO  à  lOlO;  sa  réaction  est  alcaline. 

Chimiquement,  d'après  les  analyses  de  Frerichs,  de  Reuss,  de  Runeberg  ('), 
de  Halliburton  (*|.  la  teneur  en  matières  solides  est  de  20  à  25  grammes  par 
litre,  en  matières  albuminoïdes  de  10  à  20  grammes  par  litre.  Celles-ci  se 
partagent  presque  également  en  globuline  et  en  serine:  dans  un  cas  de  Halli- 
burton, sur  9,5o  d'albuminoïdes  pour  1000,  il  y  avait  4,1.")  de  globuline,  et  5,t2 
(le  serine;  dans  un  autre  cas,  pour  10,21  d'albuminoïdes,  11,14  de  globuline,  et 
'.',07  de  serine.  La  leneur  en  tilirinogène  est  si  faillie  (|uelle  peut  être  négligée 
(F.  Hoffmann). 

Ajoutons  que  dans  le  liquide  asciliquc  on  trouve  souvent  une  faible  quantité 
de  sucre,  d'urée,  d'uroliiline  :  parfois  de  l'allantoïne;  des  paillettes,  visibles 
même  à  l'œil  nu,  de  cholestérine.  de  la  paialbumine  et  cle  la  mélalbumine.  l'ail 
important  à  signaler  puisqu'on  a  voulu  faire  de  ces  deux  derniers  corps  une- 
caractéristique  du  liquide  des  kystes  de  l'ovaire. 

En  général,  pour  un  cas  donné,  le  licpiide  retiré  par  des  pondions  successives 
demeure  à  peu  près  constant  dans  sa  composition  (Halliburton). 

Histologiquenienl,  on  ne  trouve  que  peu  ou  point  d'éléments  figurés  (leu- 
cocytes, cellules  épithéliales). 

Enfin,  le  liquide  ascilique  ne  se  coagule  pas  spontanément,  ou  ne  le  fait  t\\u- 
très  lentement  et  au  bout  de  plusieurs  jours  quelquefois. 

Or,  dans  les  cas  où  l'ascite  relève  en  tout  ou  eu  partie  d'un  processus  péri- 
tonitique,  les  résultats  sont  tout  autres  :  présence  de  leucocytes  et  de  cellules 
d'épithélium  périlonéal;  coagulation  sponlanée  du  liquide;  densité  de  10l>< 
ou  au-dessus  (Reuss);  élévation  considérable  de  la  leneur  eu  matériaux  solides 
et  en  substances  albuminoïdes;  ainsi  dans  un  cas  de  Frerichs  de  cirrhose 
compliquée  de  péritonite  légère  il  y  avait  par  litre  55  grammes  de  matériaux 
solides  et  42  d'albuminoïdes:  dans  un  cas  de  Letulle(^).  M  grammes  de  maté- 
l'iaux  solides,  et  (iO  grammes  de  substances  albuminoïdes. 

On  voit  quelles  pertes  considérables  en  sels  et  en  albumine  subit  un  orga- 
nisme à  qui  l'on  retire,  parfois  à  intervalles  très  rapprochés,  jusqu'à  10  el 
1,')  litres  de  liquide  ascitique.  Chaque  ponclion  est  une  véritable  .saignée 
albumineuse. 

Au  cours  de  la  cirrhose  alrciphique.  la  reproclucliou  rapide  de  l'ascite  est  la 
règle  ;  les  ponctions  s'échelonnent  à  des  iuteivalles  de  plus  en  plus  rapprochés, 
tous  les  dix  ou  cpiin/e  jours;  la  (juaulilé  du  liquide  retiré  va  en  augmentant  peu 
à  peu,  justiu'à  20  litres  cliacpie  fois. 

Dans  les  formes  cnraliles,  au  coidraire,  hyperirophiques  presque  toujours, 
l'ascite  même  après  un  icrtain  nombre  de  |)onclions  ]ienl.  i\  un  moment  donné, 
et  en  même  liMnps  (pie  s'('talilil  une  (liur(''se,  i-('lr(>céder  et  disparaître.  .Si  1  du 
pèse  chaque  jour  le  malad(>  (moyen  de  beaucoup  le  plus  sur  el  le  plus  sensible 
pour  suivre  les  variations  de    ré[)aneliement)('),  on  voit  que  le  poids  corporel 

(')  HuNF.DF.nr;.  Deiil.  nnli.  f.  Idia.  mal.,  t.  X.\XV,  p.  2U0. 

(-)  IIalluicrton.  Clieinicitl  phy^.  rtml  palh.,  Londres,  1891,  p.  5i'2. 

p)  I.ETCLLE.  llull.  Soc.  mcd.  des  liùp..  18Sli. 

(♦)  A.  Chauff.\rd.  Sem.  niéd.,  17  juillet  l'.Hll. 
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ne  cesse  de  descendre  jusqu'à  complète  résorption  du  liquide.  Une  fois  que  le 
malade,  dans  cette  chute  ininterrompue,  a  touché  le  l'ond  pour  ainsi  dire,  la 
ligne  de  poids  fait  plateau,  puis  remonte  peu  à  peu  à  mesure  que  les  forces 
et  l'embonpoint  reparaissent.  Rien  n'est«plus  démonstratif,  à  cet  égard,  que  le 
tracé  ci-joint  où  se  trouve  inscrit  tout  le  processus  de  guérison  d'une  cirrhose 
hyperti'ophique  avec  ascitc. 

Parallèlement  à  l'ascite,  mais  relardant  un  peu  sur  elle,  apparaît  un  autre 
symptôme  qui  en  est  comme  le  complément,  et  atteste  bien  le  rôle  de  l'obstruc- 
tion porte,  c'est  la  (lilntulion  (/e.s  veines  souti-culanécs;  ahiloniinali's.  On  voit 
apparaître  sur  la  paroi  abdominale,  et  se  dessiner  bientôt  presque  en  relief, 
une  série  de  cinq  ou  six  gros  troncs  veineux,  plus  ou  moins  verticaux  et 
parallèles,  unis  par  des  anastomoses  transversales,  et  qui  de  la  région 
xyphûïdionne  descendent  jus(jue  dans  le  flanc  tiroit  au-dessus  de  l'arcade 
crurale.  En  haut,  ces  troncs  veineux  s'abouchent  avec  les  veines  épigaslriques 
et  mammaires  internes  également  dilatées,  en  bas  ils  vont  aboutir  à  la  veine 
iliaque  et  à  la  saphène.  Dans  les  cas  extrêmes,  les  veines  dilatées  peuvent 
acquérir  le  volume  d'une  plume  d'oie  ou  même  plus,  et  former  par  leurs 
sinuosités  entrelacées  une  véritable  tête  de  Médu.se. 

Le  cours  du  sang  s'y  fait  de  haut  en  bas,  et  le  doigt,  légèrement  appliqué, 
permet  souvent  d'y  sentir  un  frémissement  continu  (Sappey). 

Le  plus  important  de  ces  troncs  veineux  dilatés  est  la  veine  parombilicale 
(Schiir). 

Ce  réseau  veineux  sous-cutané  a  une  grande  importance  diagnostique,  et  l'on 
peut  dire  que  dans  aucune  autre  espèce  d'ascite  il  ne  se  développe  autant 
que  dans  l'ascite  cirrhotique. 

D'autres  voies  de  d(''rivation  viennent  encore  suppléer  la  circulation  intra- 
hépatique,  et  cela  sur  tout  le  trajet  de  la  veine  porte.  A  ses  origines,  dilatation 
du  système  de  Retzius,  c'est-à-dire  des  anastomoses  radiculaires  qui  se  font 
dans  l'épaisseur  même  des  parois  intestinales  entre  la  veine  porte  et  la  veine 
cave  inférieure;  distension  également  des  veines  mésaraiques,  d'où  la  fré- 
quence (que  l'on  a  exagérée)  des  hémorroïdes,  chez  les  cirrhotiques.  A  l'autre 
extrémité  du  système,  dilatation  des  veinules  portes  accessoires  décrites  par 
Sappey  dans  le  ligament  suspenseur  et  le  diaphragme,  de  la  veine  coronaire 
stomacale  gauche  et  de  ses  anastomoses  œsophagiennes  et  phréniques. 

Enfin,  dans  le  foie  lui-même  existent  des  voies  de  dérivation,  minimes  et 
purement  représentatives,  à  l'état  normal;  ce  sont  les  veines  sus-liépato-glissu- 
nienne><  (Sabourin),  c'est-à-dire  des  veinules  qui  ramèn<Mil  dans  la  veine  sus- 
hépatique  le  sang  provenant  des  gaines  de  Glisson  porto-biliaires,  et  commu- 
niquent probablement  à  ce  niveau  avec  les  rameaux  portes.  Ces  veines  peuvent 
se  dilater,  au  cours  de  la  cirrhose  alrophique,  et  former  une  importante  voie 
de  dérivation,  aussi  longtemps  que  les  veines  sus-hépatiques  restent  perméables. 

Exceptionnellement,  le  canal  veineux  d'Aranzi  (qui  fait  communiquer  direc- 
tement chez  le  fœtus  le  sinus  porte  avec  la  veine  cave  inférieure)  peut  rester 
perméable,  comme  dans  les  cas  de  Burow,  de  Leyden('). 

L'importance  de  ces  voies  diverses  de  dérivation  est  en  rapport  inverse  avec 
l'ascite.  et  nous  verrons  qu'elles  ne  s'effacent  que  longtemps  après  que  celle-ci 
a  disparu,  dans  les  cas  de  cirrhoses  dites  guéries. 

(')  Levden.  Soc.  de  mcd.  int.  de  Berlin,  i  mai  ISOl. 
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Pour  en  finir  avec  les  signes  abdominaux  des  cirrhoses  veineuses,  il  nous 
reste  à  signaler  l'état  du  foie  et  de  la  rate. 

h'état  ilu  foie  est  souvent  difficile  à  apprécier  avant  que  la  ponction  n'ait 
rendu  le  ventre  souple  et  dépressible.  On  peut  alors  trouver  deux  états  diffé- 
rents de  la  glande  hépatique  :  tantôt  le  foie  est  petit,  caché  derrière  les  fausses 
côtes,  et  ne  donne  guère  qu'une  matité  verticale  de  7  à  8  centimètres:  ce  sont 
les  cas  les  plus  fréquents,  ceux  qui  correspondent  à  la  l'orme  atrophique  de  la 
cirrhose  :  tantôt,  au  contraire,  le  foie  est  volumineux,  et  mesure  12  à  ih  cenli- 
uièlres  (le  matilé  \erticale  :  il  est.  de  plus,  induré,  écliancré  parfois  sur  son 
l)ord  tranchant.  On  a  longtemps  admis  que  ce  n'était  là  ipiune  [ihasc  transi- 
toire, congestive,  d'/typertrop/iie  préutroplihiue:  il  semble  bien  que  ce  soit  déjà 
là  de  la  cirrhose,  mais  sous  un  type  analomique  spécial:  la  cirrliose  alconlif/iie 
hypertrophiqite,  et  les  observations  modernes  ne  montrent  pas  nettement  de 
gros  foies  scléreux  passant  peu  à  peu  à  l'état  de  petit  foie  atrophique.  Jusqu'à 
nouvel  ordre,  les  gros  foies  de  cirrhose  veineuse  doivent  donc  être  considérés 
comme  formant  un  groupe  à  part,  dont  nous  verrons  toute  l'importance  au 
point  de  vue  du  pronostic. 

Ces  gros  foies  durs  des  cirrhoses  hypei'Irophiques  peuvent  ne  s'accompagner 
ni  d'ascite  ni  de  réseau  veineux  abdominal,  et  l'on  voit  combien  la  symptomalo- 
logie  est  alors  restreinte  et  vague,  puisque,  en  dehors  de  la  constatation  directe 
de  l'induration  hypertrophique  du  foie,  on  peut  ne  relever  que  quelques  signes 
chimiques  atténués  d'insuffisance  hépatique;  mais,  même  dans  ces  cas  presque 
latents,  le  taljlcau  clinique  peut  se  compléter  par  l'apparition  rapide  de  l'ascile, 
ou  la  survenance  d'une  grande  hémorragie  gastro-intestinale. 

Quant  à  la  rate,  elle  est,  dans  la  règle,  augmentée  de  volume,  et  V/njperlro- 
pliie  apkhiir/ue  forme  un  des  meilleurs  signes  accessoires  de  la  cirrhose  vei- 
neuse. Cette  hypertrophie  peut  être  énorme  (26  sur  1.":)  dans  un  cas  de  Bouchard), 
et  l'auscultation  de  la  rate  permet  alors  d'y  constater  un  signe  intéressant,  le 
souffle  splénicji/p  de  Bouchard,  doux,  systolique,  très  analogue  au  souffle  pla- 
centaire par  son  timbre  et  par  son  intensité  (R.  Leudet)('j. 

L'hypertrophie  splénique  n'est  cependant  pas  un  signe  constant;  si  elle 
existe  le  plus  souvent,  et  cela  dès  la  phase  préascitique  de  la  cirrhose,  elle  peut 
cependant  faire  défaut,  et  la  rate  est  alors  petite,  indurée  par  un  processus 
concomitant  de  splénite  interstitielle. 

Les  urines  des  cirrhotiques  ont  des  caractères  très  spéciaux.  Elles  sont  tou- 
jours rares,  au-dessous  du  litre  en  général,  denses,  très  acides,  d'un  rouge 
orangé,  et  elles  laissent  déposer  sur  les  parois  et  au  fond  du  bocal  un  épais 
sédiment  urati(]ue,  très  analogue  à  de  la  brique  rose  pilée. 

Chimi(|uement,  ce  sont  des  urines  pauvres  en  urée  (Brouardel)  et  qui  peuvent 
n'en  contenir  que  8  à  18  grammes  en  vingt-quatre  heures,  riches  au  contraire 
en  acide  urique,  chargées  d'urobiline  et  parfois  de  pigment  rouge  brun,  d'où  la 
fréquence  de  la  réaction  dite  hémaphéique.  Assez  fréquemment  on  a  constaté  de 
la  peptonurie,  et  très  souvent  de  la  glycosurie  alimentaire. 

Les  recherches  récentes  de  Fawilzky  ('),  portant  sur  six  cas,  ont  montré  que, 

{')  R.  Leudet.  Souffle  splénique  dans  la  ciirhose  ali'opliique.  Revue  de  mcd..  1890.  p.  Sr>8. 
Dans  un  cas  de  cinhose  alcoolique  à  gros  foie,  Bouchard  a  vu  le  souille  splénique  durer 
ns  sans  se  modifier,  puis  s'atténuer  pendant  un  an  et  dispaiaitre.  ^ss.  fi-anç.  jio^ir  l'uv. 
(les  sr.,  session  de  1891. 

(*)  F.twiTZKV.  Deul.  ,trchic.  /'.  kli„.  Me<l..  1.  XLV,  p.  i-29. 
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en  somme,  les  échanges  azotés,  exprimés  en  pourcentage  chez  le  cirrhotique. 
se  rapprochent  beaucoup  des  chifTres  obtenus  chez  l'homme  sain  soumis  à 
ralimentalion  mixte.  L'assimilation  «le  la  soude  alimentaire  reste  inaltérée, 
cl8ià  IJl  pour  1(10  de  l'azote  alimentaire  ingéré  est  absorbé.  Le  chill'rc  (juoli- 
dien  de  l'urée  pourrait  varier  dans  des  limites  très  étendues,  de  14 à  45  grammes, 
2.1  à  50  en  moyenne;  de  même  pour  l'acide  urique,  qui  oscille  entre  un  maxi- 
mum de  2  grammes  et  un  minimum  de  0,.')()  par  jour. 

L'azote  total  des  matières  extractives  allait  en  moyenne  de  I  gr.  ô  à  1  gr.  5 
par  jour,  s'élevant  rarement  jusqu'à  3  grammes.  Quant  à  l'AzIP  urinaire,  il 
était  toujours  augmenté  aussi  bien  d'une  façon  relative  qu'absolue,  l'ait  déjà 
noté  par  Hallervorden. 

Cet  état  des  urines,  au  cours  de  la  cirrhose  veineuse,  est  d'autant  plus 
important  à  connaître  qu'il  a  souvent  un  rapport  direct  avec  le  syndrome  cli- 
nitjue.  Que  le  taux  des  urines  baisse  à  un  demi-litre  et  même  au-dessous,  et  des 
manifestations  d'auto-intoxication  apparaîtront,  sous  forme  de  céphalalgie,  de 
diarrhée,  de  vomissements  bilieux,  ou  même  de  subdélire  avec  sécheresse  de  la 
langue  (Lancereauxl. 

En  rapport  avec  l'absence  habituelle  de  la  biliverdine  dans  l'urine,  il  faul 
noter  que  dans  la  cirrhose  atrophique  il  n'y  a  pas,  en  général,  d'ictère.  Les 
fèces  sont  souvent  peu  colorées,  et  il  semble  y  avoir  In/pocholle  piniiicntaire, 
mais  sans  résorption  Ijiliaire  ni  ictère  vrai,  tout  au  plus  la  teinte  de  l'ictère 
hémaphéique.  Cette  règle  n'a  cepeiKhuil  rien  d'absolu,  et,  pour  certains 
auteurs,  l'ictère  serait  moins  exceptionnel  cpi'on  ne  l'a  dit,  soit  qu'il  débute 
brus([uenient,  soit  qu'il  s'installe  par  une  série  de  poussées  successives.  Ses 
conditions  pathogéniques  sont,  du  reste,  assez  variables,  qu'il  s'agisse  d'angio- 
cholile.  ou  pai'fois  d'adénite  sous-hépatique  avec  compression  des  gros  troncs 
biliaires. 

La  nutrilion  (jénérale  du  cirrhotique  est  bientôt  profondément  troublée.  Son 
teint  terreux  et  variqueux,  l'émacialion  de  la  face,  des  membres  supérieurs  et 
inférieurs,  font  un  contraste  frappant  avec  le  volume  énorme  de  l'abdomen. 
Puis  un  œdème,  à  la  fois  mécanique  et  cachectique,  envahit  et  distend 
les  membres  inférieurs,  le  scrotum,  la  paroi  abdominale,  qui  se  couvre  de  ver- 
getures  blanches  et  saillantes,  la  région  lombaire.  Ces  œdèmes,  de  la  moitié 
inférieure  du  corps,  sont  une  nouvelle  cause  de  grande  gène;  ils  peuvent,  en 
outre,  devenir  le  point  de  départ  d'érosions  lyniphangitiques  cl  sepliques, 
d'érysipèles  infectieux. 

Enfin  les  autres  organes  sont  le  siège  de  troubles  fonctionnels  variés  cl  de 
lésions  secondaires  qui  viennent  aggraver  la  marche  des  accidents. 

Le  cœur  est,  chez  les  cirrhotiqucs,  souvent  en  imminence  d'asthénie,  moins 
par  le  fait  de  la  lésion  hépatique  cpic  de  l'alcoolisme.  Le  pouls  est  mou  et  sou- 
vent en  hyiiotension.  Les  cavités  droites  du  cœur  peuvent  se  laisser  distendre. 
et  contribuer  ainsi  à  l'asphyx'ie  terminale. 

Plus  récemment,  A.  (iilb(M't  et  M.  ('iarnier(')  ont  insisté  sur  cet  abaissement 
de  la  tension  artérielle  qui  jieut  osciller  entre  15  et  lO  centimètres  de  llg,  et  est 
encore  plus  prononcé  après  les  ponctions.  Ces  auteurs  attribuent  à  un  état 
d'anémie  séreuse  celte  hypotension  consécutive  à  la  paracentèse;  je  crois 
qu'elle    s'explique    mieux    par    la     décom[)ression    lirusque,    après    ponction, 

(')  A.  Gilbert  ol  M.  Garnikr.  Presse  méil.,  !S!»9,  \>.  57. 

{CHAVrFARD] 
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des  gros  troncs  veineux  de  l'abdomen,  veine  porte,  veine  cave  et  veines 
rénales,  d'où  accumulation  du  sang  dans  tout  ce  réseau  et  hypotension 
artérielle. 

Les  poumons  se  congestionnent  et  présentent  aux  deux  Ijases  de  nombreux 
râles  sous-crépitants,  humides  et  inégaux,  dus  souvent,  en  grande  partie,  à 
l'oedème  pulmonaire. 

Les  j)lèvres  elles-mêmes  peuvent  être  atteintes,  et  cela  surtout  sous  forme 
de  pleurésie  droite.  L'épanchement  peut  être  séreux  (').  ou  hémorragique  (*),  et 
s'installe  souvent  d'une  façon  tout  insidieuse,  presque  sans  fièvre  et  .sans  point 
de  côté.  Les  fausses  membranes  de  la  plèvre  peuvent  être  épaisses,  riches  en 
néo-vaisseaux,  et  cette  pachypleurite  hémorragique  est  le  point  de  départ  de 
l'épanchement  sanglant. 

Mais  dans  nombre  de  cas,  le  caractère  hémorragique  du  liquide  reconnaît 
pour  cause  une  tuberculose  surajoutée  du  poumon  ou  de  la  plèvre:  exception- 
nellement, le  traumatisme  de  la  ponction  peut  contribuer  à  rendre  sanglant  un 
épanchemenl  primitivement  séreux ("). 

La  localisation  élective  sur  la  plèvre  droite  est  due  à  la  propagation  de  la 
périhépatile  cirrhotique;  mais  la  plèvre  gauche  peut  aussi  être  intéressée,  et  le 
cas  classique  de  cirrhose  de  Laënnec  était  un  fait  de  «  pleurésie  hémorragique 
gauche  avec  ascite.  etc.  ». 

Enfin,  les  fonctions  digestives  sont  toujours  profondément  troublées  :  on 
constate  de  l'anorexie,  du  catarrhe  gastro-intestinal,  avec  météorisme,  diarrhée 
à  répétition  alternant  avec  de  la  constipation,  fétidité  des  fèces. 

Le  chimisme  fécal  peut  lui-même  être  troublé,  et  déceler  une  entrave  plus  ou 
moins  profonde  apportée  à  l'assimilalion  des  graisses.  Dans  trois  cas  de 
cirrhose  veineuse  Ferranini(^)  a  constaté  une  insuffisance  de  la  lipolyse  intes- 
tinale, un  abaissement,  dans  les  fèces,  du  taux  des  graisses  saponifiées. 


IV 

La  fin  naturelle  de  la  cirrhose  atrophique,  pourrait-on  dire,  c'est  la  mort 
dans  le  marasme,  par  le  progrès  croissant  de  l'ascile,  des  œdèmes,  de  l'inani- 
tion, par  les  pertes  aussi  que  font  subir  à  l'organisme  des  ponctions  de  plus  en 
plus  nombreuses  et  rapprochées. 

D'autres  évolutions  terminales  sont  possibles,  abstraction  faite  des  cas  où 
une  guérison  apparente  survient;  et  c'est  alors  à  une  auto-inloxication  com- 
plexe que  succombent  les  malades.  Tantôt  c'est  l'urémie  hépalicpu',  avec  son 
cortège  de  céphalée,  de  myosis,  d'oligurie,  de  vomissements,  de  subdélire, 
d'hypothermie  et  de  coma:  tantôt  ce  sont  des  accidents  d'ictère  grave  secon- 
daire, avec  passage  du  pigment  biliaire  ou  des  pigments  modifiés  dans  les 
urines,  hémorragies  multiples,  état  typho'ide  et  adynamique,  réaction  fébnle 
variable,  subdélire  et  rêvasserie?,  coma  terminal. 

Mais  dans  ces  faits  d'ictère  grave  terminal,  un  nouveau  facteur  est  intervenu, 

(')  Lecorciu';  et  Tal.\mon.  Études  inéd.,  ISSl,  p.  r,07. 

(*)  G.  Je.\n.  De  la  pleurésie  hémorrar/ique  au  cours  de  la  cirrhose  alcoolique  (6  cas).  Thèse 
de  Paris.  1801. 

(^)  F.  B.\RjoN  et  L.  IlENnv.  Des  épanchenu'iits  liémoiTagiques  au  cours  des  cirrhoses  du 
foie.  Lyon  méd..  l'J  Juin  1X08. 

{*)  Febranim.  informa  medica,  ôl  octobre  UlUO. 
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(•'osl  Vinfeclioii  biliaire.  A  la  phase  aseptique  de  la  cirrhose  a  succédé  la  phase 
infectieuse,  avec  dégénérescences  nécrobioliques  des  cellules  hépatiques, 
infection  Ijiliaire  monobactérienne  ou  polybactérienne  (E.  Dupré,  obs.  V  et  \l). 

Enfin,  d'autres  complications  graves  peuvent  survenir,  qui  modifient  ou  ter- 
minent brusquement  l'évolution  morbide;  ce  soni  notamment  les  iiémorragies 
et  les  complications  péritoniliques. 

A.  Les  lii'iiiorroi/ii's  sont  des  plus  habituelles  au  cours  des  cirrhoses  alcoo- 
liques, et  cela  à  tous  les  degrés  d'intensité,  et  sous  toutes  les  formes. 

La  |ilus  commune  de  toutes,  c'est  l'épistaxis,  surtout  par  la  narine  droite, 
(hsait  Galien;  il  s'agit  raromcnl  d'épistaxis  abondantes,  plus  souvent  d'un  suin- 
tement sanglant  qui  se  reproduit  à  maintes  reprises,  souvent  au  moindre  attou- 
chement ou  même  en  se  mouchant. 

Parmi  les  autres  petites  hémorragies,  signalons  l'état  fongueux  et  saignani 
des  gencives,  les  taches  de  purpura  cutané,  les  ecchymoses  péritonéales  avec 
parfois  ascite  sanglante,  ou  même  hématomes  du  péritoine  (Dejerine)('),  les 
hémoptysies  (L.  Gaillard). 

Mais  la  grande  hémorragie  des  cirrhotiques,  celle  qui  peut  les  luer  en 
([uelques  instants,  c'est  Ylunnorraf/ie  (/ostro-intestinale,  l'hématémèse  ou  le 
mekena.  Elle  a  donné  lieu  récemment  à  d'importantes  recherches. 

C'est  souvent  au  seuil  même  de  la  cirrhose,  à  la  période  préascitique(-),  que 
survient  l'hémorragie.  Chez  un  sujet  sain  en  apparence,  ou  présentant  à  peine 
cpielques  troubles  dyspeptiques,  survient  brusquement  une  grande  hématé- 
mèse,  le  malade  vomit  le  sang  à  pleine  cuvette,  et  peut  succomber  à  ce  premier 
assaut,  comme  dans  un  cas  que  j'ai  observé.  Les  accidents  peuvent  s'arrèlcr. 
pour  reprendre  de  nouveau,  et  tuer  ainsi  le  malade  en  trente-six  à  quaranlc- 
Iniil  heures  (Debove),  ou  disparaître  pour  des  mois,  ou  môme  des  années, 
jus(prau  moment  où  le  syndrome  (■irrlioii([ue  est  définitivement  constitué. 

En  même  temps  que  l'hématémèse,  ou  isolément,  le  sang  peut  s'épancher 
dans  l'intestin,  et,  suivant  l'abondance  de  l'hémorragie,  être  rendu  à  l'élat  de 
mehena,  ou  rutilant  comme  dans  l'ulcère  du  duodénum. 

Dans  la  règle  c'est  en  plein  cours  de  cirrhose  confirmée  qu'apparaissent  les 
gasiro-enférorragies,  parfois  dans  les  formes  de  cirrhose  sans  ascite,  ou  d'origine 
non  al(Ooli(pu\  le  plus  souvent  dans  des  cas  types  de  cirrhose  de  Laënnec.  On 
a  vu  parfois  une  hémorragie  mortelle  par  rupture  des  veines  œsophagiennes  se 
produire  immédiatement  après  la  paracentèse  du  ventre(^),  probablement  à 
cause  de  la  modification  brusque  que  subil  la  tension  intra-alidominalc. 

Mais  le  résultat  de  ces  hémorragies  gastro-intestinales  n'est  pas  toujours 
aussi  funeste,  et  peut-être  même,  dans  quelques  cas,  l'hémorragie  améliore-t-elle 
le  pronostic  de  la  cirriiose  ;  dans  trois  cas  de  Klemperer(')  on  vit.  après  héma- 
témèse,  l'ascile  disparaître  et  l'état  général  s'améliorer. 

La  première  explication  qui  ail  été  donnée  de  ces  hématémèses  de  la  cir- 
rhose a  été  exposée  en  1877  par  Dussausay;  il  les  attribue  à  la  rupture  de 
varices  œsophagiennes.  Et,  de  fait,  dans  un  certain  nombre  d'observations,  on 
a  trouvé  les  veines  œsophagiennes  variqueuses  et  ulcérées  en   un  ou  plusieurs 

(')  DE.1EI1INF.  riiill.  Sur.  anal.,  1878. 

(*)  Ehhardt.  Dck  liciiwn-li.  giialro-inlest.  profuses  dans  la  cirrhose  et  danx  diverses  maladies 
du  foie.  Thèse  de  Paris,  18!ll. 

(')  Evv,\LD.  Berl.  kliii.  Wucli..  (i  juin  ISi)'.'. 

(*)  Klkmpekf.r.  Sur.  de  tiivd.  iul.  de  Hcriiii.  4  lii.-ii   ISfM. 
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points  ;  rien  de  plus  évident,  en  pareil  cas,  que  la  palhogénie  du  vomissement 
sanglant. 

Mais,  dans  nombre  d'autres  cas,  ou  bien  il  n'y  avait  pas  de  varices  œsopha- 
giennes, ou  ]jien  celles-ci  n'étaient  pas  rompues.  Il  en  était  ainsi  dans  onze 
observations  sur  quatorze  réunies  récemment  par  Debove  et  Courtois-Sulfil('). 

Il  faut  donc  ici  recourir  à  une  autre  explication.  Or  tous  les  auteurs  qui  ont 
étudié  récemment  la  question  ont  été  frappés  de  ce  fait  que,  très  fréquemment, 
c'était  au  cours  de  cirrhoses  non  accompagnées  d'ascite  que  survenaient  les 
hématémèses.  Comment  l'expliquer?  Quand  on  trouve,  à  l'autopsie,  des  varices 
œsophagiennes,  on  peut  admettre  avec  Lcyden('),  Stacey  Wilson  el  J. 
Ralcliire(''),  R.  Saundby(*),  que  l'ascite  sert  jus(in'à  un  certain  point  de  régula- 
teur, de  tuteur  de  la  circulation  veineuse  abdominale,  par  la  compression  quelle 
exerce  sur  les  veines  dilatées  du  mésentère,  de  l'estomac.  Si  cette  contre-pres- 
sion fait  défaut,  les  veines  se  laissent  forcer,  jusqu'au  moment  de  la  rupture 
ulcéreuse. 

D'autre  part  cependant,  les  varices  œsophagiennes  ne  sont  pas  l'apanage 
exclusif  de  la  cirrhose,  et  Letulle()  a  montré  que  l'alcoolisme  chronique  à 
lui  seul,  et  indépendamment  de  toute  sclérose  hépaticpie,  pouvait  les  déter- 
miner. 

Restent  les  cas  où  il  n'y  a  pas  de  varices  œsophagiennes,  ou  bien  où  celles-ci 
ne  sont  pas  rompues.  Force  est  alors  d'admettre,  avec  Debove  et  Courtois- 
Suffit,  qu'il  s'est  fait  une  vaso-dilatation  subite  et  énorme  dans  tout  le  système 
porte,  que  le  foie  induré  et  ayant  perdu  de  son  élasticité  ne  suffit  plus  au  libre 
écoulement  du  sang  dans  la  veine  cave.  Dès  lors,  ou  bien  il  se  produit  une 
rupture  de  vaisseaux  déjà  altérés  dans  leur  structure  par  l'alcoolisme,  du  tronc 
même  de  le  veine  porte  dans  quelques  cas;  ou  bien  les  capillaires  cèdent  sur 
un  grand  nombre  de  points,  l'exhalation  sanguine  se  produit  comme  dans  une 
hémoi'ragie  en  nappe,  et  sans  que  l'autopsie  révèle  des  lésions  vasculaires  con- 
statables. 

Ainsi  s'expliquent,  probablement,  les  hématémèses  à  répétition,  congestives 
plutôt  qu'ulcéreuses,  et  l'on  comprend  combien  il  peut  être  souvent  malaisé  de 
les  ditï'érencier  des  hémorragies  dues  à  l'ulcère  simple  de  l'estomac  ou  du  duo- 
dénum. 

D'autre  part,  bien  des  conditions  adjuvantes  peuxcnt  contrilnier  à  faire  appa- 
raître ou  se  prolonger  les  hémorragies  des  hépatiques  :  lésions  du  plasma 
cruorique  et  diminution  de  la  coagulabilité  du  sang;  altération  et  fragilité  des 
réseaux  capillaires  résultant  de  l'auto-inloxication  progressive  des  cirrholiques; 
action  sur  les  centres  vaso-dilatateurs,  ganglionnaires  ou  médullaires,  de 
toxines  intestinales  que  le  foie  malade  est  devenu  impuissant  à  arrêter  ou  neu- 
traliser (").  Ce  n'est  (pi'en  essayant  de  tenir  compte  de  toutes  ces  données  ([ue 
l'on  peut  interpréter  la  pathogénic  très  complexe  de  celle  grave  complication 
des  cirrhoses. 

B.  Les  processu''  péritonitifjucs  qui  peuvent  survenir  au  cours  des  cirrhoses 

(')  Dedove  et  CouRTOis-SuFFiT.  Soc.  méd.  des  hûp.,  17  octuljic  IS'.Kt. 
(-)  Leyden.  Soc.  de  méd.  inl.  de  Berlin,  4  mai  1891. 
(^)  S.  WiLSO-N  el  J.  Ratcliffe.  Brit.  mcd.  jotiri).,  1890,  p.   1459. 
(')  R.  Sainddy.  Ihid.,  p.  1457. 
{^)  Letulle.  Soc.  méd.  des  hôp.,  17  optobre  1890. 

(^)  .\.  Gauthier.  Des  hémormgies  gastro-intestiitalcs  dans  tes  cirrhoses  du  foie.  Thèse  fie 
Lyon,  tlécemlire  1805. 
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voincuses  sont  de  divers  ordres,  abstraction   faite  de  la  péritonite  fdireuse  dif- 
fuse que  nous  avons  déjà  signalée. 

Dans  quelques  cas,  c'est  une  péritonite  aiguë,  fibrino-purulenle  et  septique 
(Lecorché  et  Talamon),  soit  qu'il  y  ait  eu  infection  opératoire  au  moment  dune 
ponction,  ou  que  les  germes  intestinaux  aient  pu,  à  un  moment  donné,  venir 
infecter  le  péritoine. 

Mais  tout  autrement  fréquents  sont  les  faits  où  la  cirrhose  alcoolique  se  com- 
|»li(pie  de  péritonite  tuberculeuse;  Lancereaux,  Rendu,  Taprel  ont  noté  des 
faits  de  ce  genre,  et  Delpeuch(')  en  a  proposé  Tinterprétation  très  plausible  que 
voici. 

L'alcoolisme,  par  lui-même,  a  une  action  irritante  sur  les  séreuses,  et  la  péri- 
tonite chronique  simiile  accompagne  souvent  la  cirrhose;  mais  il  est  en  même 
tem|is  une  grande  cause  de  réceptivité  organi(pie  pour  l'infection  bacillaire. 
Menue  une  occasion  de  tuberculisation  pour  le  ciriholique  alcoolique,  et  celui- 
ci  grelTera  une  péritonite  tuberculeuse  sur  sa  cirrhose:  soit  qu'à  l'autopsie  on 
trouve,  des  lésions  de  bacillose  fibreuse  ou  crétacée  des  sommets,  ou  une  gra- 
nulie  récente,  ou  q\w  toute  autre  lésion  tuberculeuse  fasse  défaut. 

Ces  péritonites  tuberculeuses  d'alcooliques  sont  essentiellement  fdjreuses, 
tendant  bien  plus  à  la  sclérose  qu'à  la  caséifîcalion. 

Quand  la  tuberculose  est  d'emblée  péritonéale,  c'est  bien  certainement  dans 
le  tube  digestif,  même  en  l'absence  de  lésions  intestinales,  qu'il  faut  chercher 
la  porte  d'entrée  de  l'infection.  Dobroklonsky(-)  a  montré  que  des  bacilles  intro- 
duits dans  l'intestin  du  cobaye  peuvent,  sans  lésion  ni  chute  de  l'épithélium. 
traverser  la  muqueuse  et  gagner  les  lymphatiques  et  les  ganglions.  Tchisto- 
vitch('')  a  constaté  de  même  que  les  bacilles  progressent  à  travers  la  muqueuse 
intestinale,  de  la  surface  à  la  profondeur,  et  que  ce  sont  les  leucocytes  qui  Ic'^ 
charrient  dans  cette  immigration  vers  les  voies  lymphatiques. 

Quoi  qu'il  en  soit  de  ces  difTérents  modes  pathogéni([ues.  la  péritonite  tuber- 
cideuse  intercurrente  vient  singulièrement  modifier  l'évolution  cliniipic  de  la 
cirrhose. 

Le  ventre  devient  douloureux,  spontanément  ou  à  la  pression  il  est  parcouru 
]>ar  des  colicpies  soui'des,  et  les  contractions  intestinales  peuvent  uiéme 
parfois  devenir  perceptibles  à  la  vue  et  à  la  palpalion.  La  paroi  alxloiuinale 
dexicnl  blanche,  œdémateuse  et  miroitante:  lascitc  perd  de  sa  mobilité:  des 
sueurs  locales  se  produisent.  Après  ponction,  on  constate  de  l'empalement,  de 
la  crépitation  péritonitique,  des  niasses  profondes  et  bosselées  d'épiploïle 
tuberculeuse. 

En  même  temps  surviennent  des  vomissements,  de  la  diarrhée,  de  la  fièvre 
hectique,  des  sueurs  profuses;  le  faciès  devient  consonqilif.  et  le  marasme  crois- 
sant entraîne  bientôt  la  mort. 

Rien  n'est  plus  commun,  du  reste,  que  de  voir  la  tuberculose  se  grefTer  sur 
l'organisme  alfaibli  et  devenu  réceptif  du  cirrhotiiiue.  Sur  une  statistique^  de 
'218  autopsies  de  cirrhose,  Lancereaux(')  relève  85  fois  des  lésions  tubercu- 
leuses, atteignant  17  fois  les  poumons.  5(1  fois  les   ]ioumons  el   le   pé^riloinc. 

(')  .\.  Delpeccii.  E'ssn!  sur  lu  pcviloiiili'  liilicrrulrnsc  de  l'adolei'ceiil  et  de  l'iidallf.  Tlii'so  ilo 
l'nris,  1X83. 
(-)  DoBROKLiiNSKV.  Cniujrès  de  la  tiili.,  1X88.  p.  '205. 
("')  TcHiSTOViTCii.  Ann.  de  l'/nst.  nasleur.  mai  1X8(1. 
(')  Eancere.vux.  MaUiiiies  du  fuie  el  du  jinnrréa.-i,  IXil'.l,  \\.  TiO'i. 
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1:2  fois  le  iiûritoiiie  seul.  C'est  donc  là  une  complication  grave  de  la  cirrhose 
alcoolique. 

C.  La  durée  des  cirrhoses  alcooliques  est  très  variable,  et  l'on  peut  distin- 
guer trois  ordres  de  faits. 

Dans  la  forme  vulgaire  non  compliquée,  la  durée  moyenne  de  l'évolution  cli- 
nique ne  dépasse  pas  de  1  à  ^  ans.  Si  lesaccidenls  sont  plus  prolongés,  ils  abou- 
tissent souvent  à  une  guérison  apparente,  el  relèvent  d'une  forme  analomique 
spéciale,  la  cirrhose  alcoolique  hyperlrophique. 

Exceptionnellement,  la  maladie  jieut  être  étonnamment  longue:  dans  un  cas 
de  Caslaigne(').  la  cirrhose  a  duré  '25  ans;  elle  débute  cliniquement  en  181>2, 
el  nécessite  trois  ponctions;  en  187 i,  grande  hématémèse,  et.  une  ponction  de 
six  litres;  en  1894,  ictère  chronique  et  début  de  cachexie;  en  1816,  accidents 
terminaux;  à  l'autopsie,  cirrhose  atrophique  typique,  mais  avec  perméabilité 
conservée  et  dilatation  considérable  de  la  veine  ombilicale,  et  peut-être  cette 
disposition  anatomicjue  anormale  explique-t-elle  en  partie  la  longue  survie  de 
la  maladie. 

Dans  la  fornw  vulgaire  abréijée  une  complication  subite  el  fortuite  peut  venir 
hâter  le  dénouement;  les  malades  meurent  plus  ou  moins  rapidement  d'hémor- 
ragie gastro-intestinale,  de  pleurésie,  de  broncho-pneumonie,  de  granulie  ou  de 
péritonite  tuberculeuse. 

Reste  une  dernière  catégorie  de  faits,  signalés  par  Hanot(*),  par  Debove  ("), 
et  qui  méritent  le  nom  de  cirrhoses  àmarche  aiguë.  Ici  c'est  dans  un  délai  de  2  à 
6  mois  que  les  malades  sont  emportés,  avec  un  processus  fébrile  suljaigu.  des 
douleurs  abdominales,  une  ascite  précoce,  de  l'œdème  des  memln-es  inférieurs 
el  supérieurs  du  subictère,  des  hémorragies  des  muqueuses  ou  des.  téguments; 
la  cachexie  est  rapide,  et  se  termine  par  l'affaissement  cérébral,  riiypothermie 
el  le  coma. 

A  l'autopsie,  c'est  bien  d'une  cirrhose  bi-veineuse  qu'il  s'agit,  mais  de  plus 
les  cellules  hépatiques  sont  profondément  altérées,  en  pleine  désintégration 
granulo-graisseuse. 

C'est  là,  dans  la  lésion  cellulaire,  qu'il  faut  chercher  la  cause  de  cette  évolu- 
tion insolite  et  précipitée.  «  Dans  les  cirrhoses,  dit  Hanot,  au  point  de  vue  ana- 
lomo-pathologique,  le  diagnostic  est  lié  à  la  topographie  de  la  néo-formation 
conjonctive,  le  pronostic  à  l'état  de  la  cellule  hépatique.  » 

Cette  évolution  si  spéciale  de  la  cirrhose  alcoolique  ne  se  montre  pas  toujours 
telle  dès  le  début,  et  une  cirrhose  vulgaire  peut,  sous  l'influence  d'une  cause 
occasionnelle,  toxique  par  exemple,  tourner  court  brusquement  vers  les  acci- 
dents aigus.  J'ai  vu  ainsi  un  cirrhotique  vulgaire  être  emporté  en  six  semaines 
par  des  accidents  aigus,  à  l'occasion  d'une  intoxication  iodique  provoquée 
])ar  quelqu(>s  doses  de  I  gramme  d'iodure  de  potassium,  le  rein  étant  sain 
cependant. 

Si  je  rappelle  ce  fait,  c'est  pour  montrer  à  quel  point  la  cellule  liépaliquc 
d'un  cirrhotique  peut  être  facilement  vulnérable,  et  que,  même  dans  les  cas  de 
ce  genre  où  il  a  été  si  préconisé,  l'iodure  de  potassium  ne  doit  être  donné 
qu'avec  infiniment  de  ménagement  et  de  réserve. 

Dans  d'autres  cas.  une    infection    intercurrente,  un  érysipèle.  par  exemple, 

t')  J.  Castaigne.  Bull,  de  la  Soc.  anal,  de  Paris,  I8'J7,  \>.  91. 

(-)  IIanot.  Arcli  gén.  de  méd.,  ISS'i. 

(•')  Debove.  tStill.  Soc.  mcd.  dea  hîji-,  1887,  p.  555. 
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ou  une  poussée  d'inreclioii  biliaire  aiguë,  vient  abréger  le  cours  de  la  cir- 
rhose, et  l'on  peut  parfois  à  l'autopsie,  comme  dans  un  cas  de  Eichorst('), 
distinguer  des  lésions  anciennes,  lentes  ou  même  ignorées,  les  lésions  aiguës 
terminales. 


Aux  formes  de  cirrhoses  veineuses  que  nous  venons  de  décrire  on  a,  dans  ces 
dernières  années,  voulu  ajouter  d'autres  variétés,  différenciées  au  nom  de 
i'étiologie,  de  l'analomie  patiiologitjue  et  de  la  clinique.  Peut-être  ce  travail  de 
subdivision  a-t-il  été  un  peu  hâtif  et  excessif,  et  nous  ne  pensons  pas  qu'il  y  ait, 
poiu'  le  moment,  intérêt  à  le  pousser  trop  loin.  Deux  catégories  défaits  méritent 
cependant  d'être  signalées. 

Le  nom  de  cirrhose  de  Bwld  a  été  donné  par  Hanot  (en  souvenir  de  la  première 
mention  faite  par  cet  auteur  anglais,  en  1857,  des  cirrhoses  du  foie  d'origine 
dyspeptique)  aux  scléroses  du  foie  dues,  en  dehors  de  tout  alcoolisme,  à  l'auto- 
intoxication  d'origine  intestinale.  Les  travaux  de  Hanot  et  de  Boix  (-)  en  ont 
établi  les  caractères. 

Cliniquement,  d'après  Boix,  la  maladie  est  constituée  par  une  hypertrophie 
du  foie  lisse,  égale,  sans  saillies  ni  Ijosselures,  à  bord  un  peu  épaissi;  le  |)aren- 
chyme  hépatique  est  d'une  dureté  remarcjuable  et  presque  ligneuse.  Comme 
symptômes  négatifs,  on  constate  que  la  rate  n'est  pas  augmentée  de  volume, 
(ju'il  n'y  a  ni  ascite,  ni  réseau  veineux  abdominal,  ni  ictère,  à  peine  parfois  un 
peu  d'ictère  hémaphéique  avec  urobilinurie. 

Cette  .symptomatologie  si  réduite  évolue  chez  des  sujets  indemnes  d'alcoolisme 
ou  de  tare  infectieuse,  mais  atteints  depuis  longtemps  de  troubles  dyspepsiques, 
avec  ou  sans  dilatation  de  l'estomac. 

iJans  la  seule  autopsie  rapportée  par  Boix,  on  constata  une  hépatite  inlersli- 
tielle  diffuse  généralisée,  à  tendance  monocellulaire. 

Enfin,  comme  confirmation  expérimentale,  nous  avons  déjà  cité  les  scléroses 
obtenues  par  Boix  avec  les  acides  gras,  par  Rovighi  avec  l'indol,  le  scatol  et  le 
phénol,  par  Inghilleri  avec  des  produits  de  fermentations  gastri(|ues  anormales 
chez  des  dilatés  hypochlorhydriques. 

Tous  ces  faits  sont  très  intéressants,  et  le  côté  expérimental  de  la  question  ne 
paraît  passible  d'aucune  objection.  Mais  le  type  clinique  reste  discutable,  peu 
confirmé  par  les  observations  ultérieures,  d'une  rareté,  en  tout  cas,  qui  étonne 
si  on  la  compare  au  si  grand  nombre  des  faits  dans  lesquels  les  conditions 
étiologiques  voulues  sont  réunies.  Que  de  gastropathes  dilatés,  stagnants,  avec 
fermentations  organiques  secondaires,  que  d'ulcérés  ou  de  cancéreux  gastri- 
(|ues,  et  combien  peu,  cependant,  de  ces  soi-disant  cirrhoses  (lyspe])li(pu's  !  Là 
est  le  point  faible  de  la  doctrine,  celui  qui  inspire  encore  des  réserv(>s  sur  la 
légitimité  de  ce  nouveau  type  de  sclérose  hé]ialique. 

Mieux  établi  sendjle  un  autre  groupe  de  faits  ([ue  l'on  désigne,  dans  leur 
ensemble,  sous  le  nom  de  nuihidie  de  Bnnti,  et  qui  se  rattachent  à  ce  (jue  j'ai 
proposé  d'appeler  les  hépiditcs  iroriijine  xplénique  (^). 

(')  H.  EiCHORST.  Virchoiiys  Arch.,  1X!)7,  p.  5:^!». 

(*)  Hanot  et  Boix.  Conf/rès  inl.  de  iiicd.,  liomp,  mars  18'Ji.  —  E.  I5oin.  Tlu'se  «le  l'nris, 
juillol    IKili. 

('')  A.  (aiAiTFFATîi).  I^cs  lii''|>a  I  il  OS  (l'oi'iiiiiio  s|ilrMi(|ii(\  Semaine  niéd.,  '21  mai  IcSi)!).  —  Traite 
de  palliiA.  gcnér.  de  Ch.  liinœlinnl,  t,  \',  (n-lolnc   HHHI,  y.  11. 
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Ici  encore  'a  cirrhose  du  foie  n'est  qu'une  délerminalion  viscérale  secondaire, 
et,  chronologiiiuemenl,  la  lésion  primitive  est  spléniquc. 

D'après  Banti,  la  maladie  commence  par  une  période  d'anémie,  ou  préasciti- 
que,  pouvant  durer  jusqu'à  deux  à  quatre  ans,  avec  hypoglobulie  et  splénomé- 
galie  progressive  :  la  rate  devient  énorme,  dure  et  lisse  ;  puis  apparaissent  des 
troubles  intestinaux  et  urinaires,  de  lurobilinurie. 

Plus  tard,  commence  l'étape  cirrhotique,  si,  d'après  Banti,  le  processus  nesl 
pas  enrayé  par  l'ablation  de  la  rate.  L'ascite  apparaît,  évolue  comme  les  ascites 
cirrhotiques  vulgaires,  la  rate  restant  aussi  volumineuse  ;  le  malade  meurt  cachec- 
tique, après  un  plus  ou  moins  grand  nombre  de  ponctions,  et  l'autopsie  montre 
une  cirrhose  atrophique  typique,  avec  splénomégalie  indurée  et  endophlébite 
de  la  veine  spléniquc. 

De  nombreux  cas  de  ce  genre  ont  été  publiés  en  Italie  par  Banti,  Bonardi, 
Rinaldi  (')• 

A  la  maladie  de  Banti  ont  été  également  rattachés  des  cas  de  cette  variété  de 
cirrhose  décrite  en  1S80  par  Galvagni,  sous  le  nom  d'hépalite  interstitielle 
flasque,  dont  Ughetti  et  Mazotti  ont  publié  des  observations.  Dans  le  fait  de 
Finzi  (*),  la  splénomégalie  était  primitive,  et  la  rate  pesait  7>  kilogr.  :  le  foie 
était  atrophié,  flasfiue,  granuleux,  avec  cirrhose  embryonnaire  jeune,  et  infiltra- 
tion granulo-graisseuse  des  cellules  hépatiques  ;  en  somme,  hépatite  diffuse, 
plutôt  que  cirrhose  vraie,  au  cours  d'une  énorme  splénomégalie. 

Tous  ces  faits  semblent  former  un  groupe  assez  homogène  de  cirrlioses  vei- 
neuscs  mélasplcnomégaliqin's.  très  analogues,  comme  nous  le  verrons,  à  certaines 
cirrhoses  biliaires.  Ils  se  raltachenl  à  celte  grande  question  des  rapports  réci- 
proques de  la  rate  et  du  foie  au  point  de  vue  de  leurs  lésions  respectives, 
([ucstion  très  complexe,  pleine  encore  d'incertitudes,  et  qui  assurément  n'est  pas 
justiciable  d'une  même  solution  dans  tous  les  cas. 

La  clinique  aussi  bien  que  l'expérimentation  {')  démontrent  l'existence  de 
lésions  hépatiques  d'origine  spléniquc,  et  pour  d'autres  cas  la  filiation  inverse 
ne  semble  pas  moins  légitime.  C'est  une  question  à  reprendre  dans  son  ensemble, 
el  en  dehors  de  tout  parti  pris,  pour  les  cirrhoses  aussi  bien  que  pour  une  série 
d'autres  lésions  hépatiques. 

VI 

Le  pronostic  des  cirrhoses  alcooliques  du  foie  a  longtemps  été  considéré  comme 
constamment  mauvais  :  une  fois  la  période  ascitique  arrivée,  il  n'y  avait  plus 
guère  à  espérer  la  guérison. 

Cependant,  dès  18.5!2,  Monnerel  publiait  un  cas  de  cirrhose  atrophique  «  guérie 
contre  toute  attente  »,  et  l'exactitude  du  diagnostic  était  vérifiée,  le  malade 
étant  mort  de  pneumonie. 

En  1874,  Leudet,  dans  une  leçon  consacrée  «  à  la  curabilité  de  la  cirrhose  du 
foie  consécutive  à  l'abus  des  boissons  alcooliques  »,  rapportait  trois  nouveaux 
faits,  dont  un  au  moins  indiscutable. 

(')  SciPiON  HiNALDi.  fiiforinn  mcdica,  juillet  1X97,  p.  i.  10,  '27.  Travail  ifensciiiljle  avec 
bibliographie. 

(')  GiusEPPE  KiNzi.  Rifonna  medica,  janvier  1807.  p.  '201  et  '27'2. 

(5)  A.  Cu.\CFFARD  cl  J.  Cast.\ign'E.  Usious  expérimenl'Aes  du  fuie  d'uriyine  .«/'/c/iiiyii?.  — 
Arch.  de  méd.  e.rpériin..  mai  l'.iOI.  ji.  ri'2l. 
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Sciiiiiiohi  (').  en  1879,  aflirmail  la  curabilitr  par  lo  régime  lacU'  rigoureux  do 
la  cirrhose  du  l'oie,  mais  cela  exclusivement  quand  le  foie  est  hypertrophié  et 
dépasse  les  fauss(>s  côtes.  Il  y  avait  là  deux  i-h-ments  nouveaux  introduits  dans 
le  déhal  :  l'action  curative  de  la  diète  lactée,  et  la  distinction,  au  poiid  de  vue  du 
|)ionoslic,  des  cirrhoses  alcooliques  à  gros  foie  et  à  petit  foie. 

Ouel([ues  anni'cs  plus  tard,  la  question  ('-fait  reprise  dans  la  thèse  de  Hiheton 
(ISS,")),  et  surtout  dans  une  longue  et  importante  série  de  communications  laites 
de  18S()  à  1889  à  la  Société  médicale  des  iiùpitaux  de  Paris.  Dès  Joi-s.  les  niaté- 
riaux  cliniques  aflluenl  et  peuvent  se  ranger  <"n  plusieurs  catégories. 

A.  Un  cirrholique  alcooliipu'  avéré  esl  mis  à  la  diète  lactée,  la  diurèse  s'éta- 
blit, etl'ascile,  récente  encore  et  non  ponctionnée,  disparait  en  IT»  ou  l'Il  joui-s 
(Troisier)  ;  ou  bien  c'est  par  l'inteslin.  cl  a\  (>c  les  drastiques,  (pu»  se  l'ail  la  déplé- 
tion  séreuse  (R.  Moulard-Martin). 

B.  Plus  rarement,  c'est  au  cours  dune  vieille  cirrhose  que  la  guérison  esl 
obtenue,  et  cela  véritablement  contre  toute  atlenle.  Ainsi  un  malade  de  Troisier 
avait  en  9  mois  perdu  ItC)  litres  d'ascite,  par  18  ponctions.  Alors  que  l'aseile 
continuait  à  se  repi'oduire,  survient  une  grande  diurèse  de  plusieurs  jours, 
Tascilese  résorbe,  et  l'étal  général  s'améliore  assez  pour  que  le  malade  se  croie 
guéri  depuis  plusieurs  mois. 

El  ce  sont  bien  là  de  vraies  cirrhoses  alropliiques,  puisque,  dans  plusieurs 
cas  au  moins,  l'aulopsie  pratiquée  rortuilemenl  un  peu  plus  tard  a  permis  de 
vérifier  l'exactitude  du  diagnostic  (cas  de  Monnerel,  de  Dujardin-Beaumetz,  de 
Guyot,  etc.).  Du  même  coup,  on  a  pu  constater  que  ce  qu'il  y  avait  de  guéri, 
dans  ces  cas  exceptionnels,  ce  n'était  |>as  la  Irsion,  c'était  uniquement  le  'H/ii- 
droiiii'  cirrltotiquc  ;  si  bien  que.  parler  de  la  rin-abilité  île  lu  cirrhose  alcoolique^ 
c'est  parler  de  la  cumhllilr  dr?;  si/iiiptilinr>:  cirj-lioliqiies  (\.  Gilbert  (-)),  et  même 
presque  d'un  seul  symptôme,  Vaxrite.  Chez  aucun  de  ces  malades  soi-disani 
guéris  nous  ne  savons  en  elTet  ce  qu'étaieni  dexcuues  les  fonctions  cliinu(|ues 
du  foie,  luirogiMiie,  la  chromogénie,  l'arrêt  du  sucre  et  des  poisons,  la  toxicilé 
urinaire.  11  y  avait  donc  bien  (juéri.-<on  npparente,  nous  ne  pouvons  dire  qu'il  \ 
eût  (jury^lsoii  réelle. 

Ce  qui  le  prouve  mieux,  c'est  que  ces  soi-disant  guérisons  ne  sont  souxcnl 
que  des  phases  temporaires  de  rémission.   Un  malade  de  Troisier,  atteint   de 
cirrhose  alcoolicpie  avérée  depuis  (>  ou  7  ans,  présente  une  première  lémission 
qui  dure  -4  ans,  puis  une   reprise  des  accidents  suivie  actuellement  d'une  non 
velle  guérison  a|)parente. 

Chez  un  de  mes  malades,  guéri  après  six  ponctions  pratiquées  au  cours 
dune  cirrhose  alcoolique  hypertrophi([ue,  les  fonctions  chimiques  du  foie 
étaient  redevenues  normales,  et  lélimination  du  bleu  continue:  mais  dès  que 
([uehiues  excès  alcooliipies  étaient  faits  de  nouveau,  l'élimination  du  bleu  rede- 
venait intermittente,  si  bien  que  ce  foie,  en  apparence  guéri,  restait  en  (''lai  de 
fragilité  et  d'imminence  morbide. 

En  même  temps  (pie  l'aseile  disparaît,  le  réseau  veineux  sous-culaué  s'all"aiss(^ 
peu  à  peu,  puis  s'ell'ace,  les  fonctions  digesUvcs  s'améliorent,  les  forces  revien- 
nent avec  l'embonpoint. 

Il  esl  en  revanche  un  sym|ilômc  parfois  longuenieni    persistant,  e'esl  la  sjilé- 

(')  Semmol.v.  Joiirnnl  de  Uith-np.  de  Oiihler,   10  cl,  '2.")  iM-|iiljre  1S7'.I. 

(-)  A.  Gilukrt.  De  l;i  cur.ibililé  ol  <lii  tiniliMiionl  îles  lii-rliosos  alcooliques.  O'i:.  Iiehd.'dc 
méd.  cl  de  Mr.,  l'.l  avril  18'.)0. 

TR.XITÈ    nE   MÉDECINE,   '2'   édil.   —    \'.  ii 
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nomégalie  ;  chez  un  de  mes  malades  guéri  de  son  ascite,  la  rate  a  continué 
longtemps  encore  à  rester  grosse  (12  centimètres  sur  16)  et  à  présenter  un 
souffle  s|)lénique  très  net.  Ce  doulde  fait  ((ue  la  rate  est  déjà  tuméfiée  avant 
lascite.  et  le  reste  alors  que  celle-ci  a  disparu,  nous  montre  que  la  splénomégalie 
n'est  pas  toujours  en  rapport  direct  avec  robstruction  porte  :  il  y  a  là  un  point 
de  physiologie  pathologique  qui  nous  est  encore  mal  connu. 

Pour  expliquer  la  curabilité.  dans  certains  cas.  de  l'ascile  cirrlioliqiic.  plusieurs 
lliéories  ont  été  émises. 

Si  lascite  guérit,  a-l-on  dit,  c'est  qu'elle  relève  moins  de  l'obstruction  vei- 
neuse intra-hépatique  que  d'un  processus  péritonitique  localisé  ou  diffus  (Leudet, 
Leiulle),  ou  d'une  périidilébite  capillaire  portant  sur  les  rameaux  d'origine  de  la 
veine  porte  (Dieulafoy)  ;  ou  bien  il  faut  admettre  que  la  prolifération  conjonctive 
intra-hépatique  a  rétrocédé,  sans  passer  à  l'état  de  tissu  fibreux  adulte  (Troisier). 
Est-ce,  au  contraire,  afTaire  de  circulation  collatérale  vicariante,  non  pas  sous- 
cutanée,  puisque  le  réseau  veineux  tégumentaire  disparaît,  mais  viscérale  et 
intra-hépatique?  La  multiplicité  même  de  ce^  hypothèses  nous  montre  tout  ce 
qu'elles  ont  encore  d'aléatoire. 

En  revanche,  il  esl  un  fait  majeur  que  toutes  les  recherches  récentes,  celles 
en  particulier  de  Hanot  et  Gilbert  ('),  mettent  en  pleine  lumière  :  c'est  que  le 
plus  grand  nombre  des  cirrhoses  alcooliques  curables  sont  des  cirrhoses  à  gros 
foie,  si  liien  que  l'on  peut  dire  que  s/'  la  guérison  eH  l'exception  pour  le>>  cirrhoses 
alcooliques  alrophiqiies,  elle  est  presque  la  règle  pour  /e»  rirrkoses  alcooliques 
hyperlrophiques,  pourvu  nalurellerofint  qu'intervienne  un  Irailcnienl  méthodique 
et  suffisamment  précoce.  Les  detix  tiers  des  cirrhotiques  actuellement  cités 
comme  guéris  avaient  le  foie  hypertrophié  (Hanot  et  Gilbert)  :  sept  sur  les  dix 
malades  cités  par  Lancereaux  étaient  dans  ce  cas. 

Rien  d'étonnant  à  cela,  puisque  nous  admettons  aujourd'hui  que  les  formes 
hvpertrophiques.  atropho-hypcrlrophiques.  répondent  à  des  lésions  compensées, 
à  des  cirrhoses  à  évolution  lente,  dans  lesquelles  l'agression  toxique  a  été  assez 
faible  pour  permettre  au  foie  de  réagir  par  son  double  processus  de  défense,  la 
sclérose  et  l'hypertrophie  glandulaire  compensatrice.  C'est  dans  l'intégrité  rela- 
tive et  l'hypertrophie  vicariante  des  cellules  hépatiques,  que  se  trouve  la  vraie 
spécificité  de  la  cirrhose  hypertrophique.  au  point  de  vue  de  ses  lésions  et  de 
son  évolution  clinique  si  personnelle. 

Du  reste,  le  foie  hypertrophié  rétrocède  rarement  avec  la  guérison  de  l'ascite, 
et  il  semble  bien,  au  moins  au  point  de  vue  de  la  physiologie,  se  séparer  nette- 
ment de  la  forme  atrophique.  Les  recherches  intéressantes  de  Surmont (*)  vien- 
nent d'en  apporter  une  preuve  :  dans  la  cirriiose  alcoolique  ati'ophiipie  les 
urines  sont  hypertoxiques  et  fortement  convulsivantes  ;  dans  la  cirrhose  alcoo- 
lique hypertrophique,  au  contraire,  la  toxicité  urinaire  est  normale  ou  diminuée. 

Retenons,  en  tout  cas.  ce  fait  capital  potu-  le  pronostic,  que  les  cirrhoses 
alcooliques  hypertro])liiques  sont  très  souvent  curables,  alors  quft  les  formes 
alrophiques  ne  le  sont  que  par  exception. 

Le  traitement  des  cirrhoses  alcooliqui--  du  foie  comporte  des  indications 
très  précises. 

(')  H.isoT    et   Gilbert.    Dp   la    cirrhose   alcoolique    hvpeili'ophique.   Soc.   méd.   des   hûp., 
■27  mai  181)0.    . 
(-)  SiRMONT  (de  Lille).  Soc.  de  hiol.,  10  janvier  ISO'i. 
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Il  convient  d'abord  di>  rcdiiiic  au  minimum  lous  les  apports  irritants  au  Ibic; 
c'est  dire  qu'il  l'aul  supprimer  toute  boisson  alcoolique,  tous  les  aliments 
épicés,  qu'il  faut  en  outre  instituer  l'antisepsie  intestinale  mélhodi(jue  et  ]iro- 
longée.  Le  régime  lacté  sera  ici  un  précieux  auxiliaire,  en  même  leinps  (|u'il 
favorisera  rétablissement  de  la  diurèse. 

Pour  hâter  la  disparition  de  l'ascite,  il  faut  que  celle-ci  soit  résorbée  sous 
riniluencc  de  pertes  abondantes  de  liquide,  et  ici  doux  méthodes  peuvent  être 
tentées,  suivant  que  l'on  veut  recourir  à  la  voie  intestinale  ou  à  la  voie  rénale. 

Si  l'on  veut  agir  sur  l'intestin,  les  purgatifs  drastiques  seront  (Muployés  à 
doses  moyennes  et  fréquemment  répétées:  i'eau-de-vie  allemande,  le-  |Mlules 
aloétiques  sont  d'un  usage  classique. 

Mais  les  purgalions  r('[>(Mées  sont  souvent  faligaulcs  et  déprimeni  les  ma- 
lades, elles  sont  loin  eu  outre  de  valoir  la  si'crélion  urinaiic  au  point  de  vue 
de  la  ([('puration  organi()ue,  elles  éliminent  un  bien  nmindii'  laux  île  matières 
exlraclives  et  de  toxines  (Boucliai'd). 

Mieux  vaut  donc  assurément  chercher  à  proxoquci'  la  diurèse,  en  associani 
au  régime  lacté  l'usage  prolongé  de  préparations  diurétiques,  telles  que  rintu- 
sion  de  genièvre  additionnée  d'oxymel  scilliii(pie  et  de  nitrate  et  d'acétale  de 
potasse  (Millard). 

L'urée  à  haute  dose  (10  à  '20  grammes  par  'Ji  heures)  a  ét(''  égalemeni  imh- 
ployée  avec  succès,  comme  diui(''lique.  et  sans  aui'une  aciion  loxit|ue  nu  nocive 
(Klemperer). 

Pour  le  traitement  même  de  la  sclérose,  l'usage  de  l'iodure  de  potassium  est 
traditionnel,  et  Lancereaux  l'a  récemment  préconisé  de  nouveau.  Nous  a\()ns 
vu  cependant  que,  dans  certains  cas,  l'emploi  de  ce  médicameid  pouvait  l'aire 
plus  de  mal  que  de  bien,  el,  par  contre,  je  crois,  comme  bien  des  médecins, 
que  son  eflicacilé  curative  n'est  l'ien  moins  que  démontrée. 

En  revanche,  la  médication  par  le  calomel  à  petites  doses  c()ni|)le  d(''jà, 
depuis  peu  d'années,  de  beaux  succès.  On  peut,  à  l'excmiilc  de  l'nurdiard, 
donner  chaque  jour  une  dose  de  I  à  îi  centigrammes,  ou  5  à  .')  cculigrammes 
tous  les  deux  jours,  en  y  joignanl  l'usage  du  chloi-ale  de  potasse  el  d'une  anti- 
se|)sie  buccale  rigoureuse.  Il  semble  ([ue  le  calomel  n'agisse  pas  seulement 
<-omme  purgatif  léger  el  comme  diuri'-lique.  mais  (pi'il  ail  aus-^i  un(>  aciion  plus 
profonde  sur  le  foncdionnemenl  el  la  nulriliuii  de  la  glande  liépali(|nc,  penl- 
ètre  même  sur  le  tissu  de  sclérose. 

A  ces  indications  d'ordre  uK'dical  > Cm  adjoini  souxcid  une  aulrc.  d Ordre 
<i|i(''raloirc,  l'csl  la  [laraceidèsc  abiloiuinalc. 

On  ne  devra  jjas  allendre,  pour  pouclionner  le  venire.  (pic  l'axile  >oil 
devenue  excessive,  el  cela  ])oui'  deux  raisons  :  jiarce  que.  a\cc  une  grande 
ascite,  l'établisscnicul  dr  la  diiM'csc  i'>l  pai'i  iculici-cmcnl  diflicilc:  i'|.  d";iu|l'c 
pai'l.  à  <-ause  de  l'ampliation  tro|)  grande  (pie  subissent  les  jiarois  abdomi- 
nales (pu,  une  fois  forcées,  oui  peine  à  recoinrer  leur  lonicilé  conlenlive 
normale. 

On  ponctionnera  donc  dès  (pu-  l'ascite  sera  assez  abondante  pour  distendre 
nettement  le  vcnirc,  cl  cela  a\ec  loules  les  |)récanlions  aniiscpl  i(pics  xouhics, 
«•I  après  minutieuse  exploralion  du  poiiil  choisi. 

Dans  les  Ibrmes  curables  de  la  cirrlio-c.  la  paracculèsc  sera  à  la  foi--  un 
soulagenieid  |)our  le  malade  el  un  adjnvaiil  niilc  du  Irailemcnl  iidcrne.  Dans 
les  l'or'nies  incurables,  clic  ne  sera  (pi  un  pallialil'  iiioiucnlaiK'.  (pii.  par  la  néccs-; 
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sil(''  mf-me  de  sa  répétition,  devient  jjienlùt  une  nouvelle  cause  de  spoliation  et 
d'épuisement  pour  le  malade. 

Depuis  quelques  années,  une  question  bien  inattendue  s'est  posée,  celle  du 
traitement  chirurt/icnl  de  l'ascite  cirrhotique,  par  suture  du  grand  épiploon  à  la 
paroi  abdominale,  pour  permettre  le  rétablissement  de  la  circuhition  [jorte  par 
des  voies  collatérales  adventices.  Depuis  les  premières  recherches  de  Talma  et 
les  faits  de  Meulen  en  1889,  de  Schelkly  en  1891,  Lens  en  1892,  Drummond  et 
Morison  en  1896.  Delagénière,  Morison,  Bossowski.  Egon,  \eumann,  ont 
apporté  des  faits  authentiques  de  guérison:  en  1899('),  sur  8  cas  traités, 
5  avaient  donné  un  résultat  positif,  aussi  bien  au  point  de  vue  de  la  disparition 
de  l'ascite  que  de  l'amélioration  de  l'état  général  et  de  la  diminution  de  la 
splénomégalie.  Chez  deux  autres  des  opérés,  l'ascite  s'était  reproduite.  Notons 
qu'un  malade  opéré  et  guéri  par  Schiassi  (^)  fut  pris,  après  ingestion  d'aliments 
albumino'ides,  d'accidents  toxiques  analogues  à  ceux  observés  chez  les  chiens 
porteurs  d'une  fistule  de  Eck:  le  régime  de  ces  malades  doit  donc  être  surtout 
hydrocarboné. 

La  question  est  encore  à  l'étuile:  mais  peut-être  la  déei/ition  r/iiri/ri/icale  du 
sany  de  la  reine  porte  est-elle  appelée  à  nous  apporter  une  nouvelle  et  utile 
ressource  dans  le  traitement  des  cirrhoses  veineuses  du  foie. 
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Nous  venons  de  voir  comment  était  justifié  le  terme  de  cirr/io^^ex  veineuses  du 
foie  appliqué  à  certaines  hépatites  interstitielles:  il  vise  en  même  temps  et  le 
mode  d'agression  de  l'agent  pathogène,  apporté  par  la  veine  porte  et  allant 
gagner  les  veines  sus-hépatiques,  et  la  localisation  initiali»  <lu  processus  iidlam- 
matoire  sclérogène. 

Les  cirr/ioses:  biliaires,  par  opposition  aux  précédentes,  sont  celles  qui  ont 
leur  point  de  départ  dans  l'inflammation  de  tout  ou  partie  des  voies  biliaires,  et 
évoluent  par  le  processus  de  la  péri-angiocholite  scléreuse,  les  voies  sanguines 
restant  saines  ou  à  peu  près. 

Cette  dualité,  due  tout  entière  aux  travaux  de  l'École  française,  est  clas- 
sique aujourd'hui.  Elle  pourrait  se  poursuivre  même  sur  le  terrain  de  l'embryo- 
génie hépatique,  et  l'on  pourrait  dire  que  les  cirrhoses  veineuses  évoluent 
aux  dépens  des  tissus  mésodermiques  du  foie,  tandis  que  les  cirrhoses  biliaires 
rayonnent  autour  des  invaginations  ascendantes  du  feuillet  interne  du  blasto- 
derme-, ou,  plus  simplement,  que  les  premières  sont  d'origine  vasculaire,  tandis 
que  les  secondes  sont  des  cirrhoses  épithéliales  (Charcot),  c'est-à-dire  des  cir- 
rhoses où  la  réaction  conjonctive  est  précédée  et  provoquée  par  la  lésion  de 
l'élément  noble,  de  la  cellule  hépatique.  Celle-ci,  en  effet,  en  anatumie  palholo- 

(')  Semaine  méd.,  IXH'.l.  p.  4"i.">. 

(-)  B.  ScHi.\ssi.  La  iléviatioii  chirurgicale  du  sant;  de  la  veine  [lorte.  Sentaine  méd.,  l'.iOl, 
11.  11-"'. 
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gi(|ue  aussi  bien  i^i'eii  physiologie,  est  comme  le  prolongemenl  naliin-l  el 
raboulissaiil  du  canalicule  biliaire;  les  deux  éléments  partagent  les  mêmes 
vicissitudes  morbides. 

Mais  toute  cirrhose  où  existent  des  lésions  de  l'appareil  biliaire  n"_est  pas 
pour  cela  une  cirrhose  biliaire.  Ainsi,  dans  les  cirrhoses  veineuses  les  plus 
typiques,  nous  avons  trouvé  au  sein  des  bandes  fibreuses  des  réseaux  de  pseudo- 
canalicules  biliaires,  et,  de  même,  en  clinique,  nous  avons  vu  que  l'ictèrt;  au 
cours  de  la  cirrhose  de  Laënnec  n'était  pas  rare.  C'est  pour  expliquer  ces  asso- 
ciations, en  proportions  variables,  de  syndromes  et  de  lésions  appartenant  ou 
semblant  appartenir  à  des  types  morbides  différents,  que  l'on  a  créé  le  groupe 
des  cirrhoses  mixlcn  (Dieulalby),  très  justifié  en  tant  qu'il  tendait  à  réagir  contre 
une  dichotomie  trop  rigide. 

Mais,  en  fait,  ce  qui  doit  l'aiie  ranger  une  cirrhose  dans  Ici  ou  lel  groupe, 
c'est  moins  la  considération  de  la  totalité  de  ses  symptômes  ou  de  ses  lésions, 
que  la  notion  de  son  éliologii'  et  de  son  mode  (févolulion.  I^a  rlassification 
étiologique,  qui  serait  la  classification  idéale,  n'est  encore  applicable  qu  à  un 
certain  nombre  de  types  morbides,  et  laisse  encore  un  peu  dans  le  doute  la 
place  certaine  de  la  cirrhose  hypertrophique  liiliaire.  Reste  le  mode  dévolution 
des  lésions  :  il  est  certain  qu'il  permet,  la  plupart  du  tenqis,  de  distinguer 
nettement,  aussi  bien  en  anatomie  pathologicpie  ([n'en  cliniciue,  les  cirrhoses 
veineuses  des  cirrhoses  biliaires:  et  si,  parfois,  on  voit  s'ajouter  un  synqitôme 
inusité  ou  luie  lésion  d'un  autre  type,  ce  n'est  qu'à  titre  sei-undaire  et  contin- 
gent. La  ilii  lioloniic.  dans  son  ensemble,  reste  vrai(>,  à  condition  de  ne  pas 
l'enfermer  dans  une  formule  trop  intlexible,  de  distinguer  dans  diaiiui'  <as 
l'essentiel  de  l'accessoire. 

Ainsi  conqjrises,  les  cirrhoses  biliaires  comprennent  d(Mix  grands  types 
anatotnicpies  i-t  cliniques,  distincts  (luoique  proches  parent-^  :  la  i-irrhune  liilialre 
li!/jj('rlniplù<jin_\  (pii  nn'-rilerait  à  bon  droit,  nous  l'avon-;  \n.  le  nom  de  malndk 
de  ll'iltnt;  et  la   rirrli0>^c   lid'niirc  ciih-illeiisc. 


1 

Mais  celte  distinction  suppose  emure  adnii-^c  une  grosse  (piestion.  et  chaipu' 
jour  plus  douleu'^e,  Vuiiiti'  de.  la  lualndh'  de  Un  nul.  Oi'.  ce  Ile  uiiih''  parai!  dmciiir 
très  contestable. 

C'est  à  propos  des  rapports  réciproques  i/u  foie  et  de  In  /•(//,■  <lans  je-  cirrhoses 
biliaires  (pie  la  ipiestion  s'est  trouvée  posée,  et  elle  a  re(;ii  deux  solutions 
ditî'érenfes,  suivant  (jue  l'on  a  envisagé  surtout  le  degré  de  la  splénoniégalie 
ou  .ses  rapports  chronologiques  avec  la  lésion  du  foie. 

La  première  théorie  a  été  soutenue  par  (jilbeil  et  ses  élèv<"s  (').  Elle  met  au 
point  de  départ  de  la  maladie  rangiocholile,  admet  la  subordination  ct>nslante 
de  la  splénopathie  à  celle-ci  et  à  sa  conséquence  la  cirrhose  du  foie,  et  sépare  de 
la  maladie  de  Hanoi  deux  formes  pathologicpies,  lune  dite  >:idénoiKéi/<ili(ji(e,  et 
l'autre  dite  liyi)erf:jdéii()iiié(jaliiiiir.  dans  laquelle  la  rate  atteint  un  poids  à  peu 
près  ('gai,  el  (pielquefois  supérieiirà  celui  du  l'oie. 

(')  On  en  Icimvei'a  IN'xposi'  (■(iniplcl  il.ins  un  m(inioir(^  de  .\.  (lii.iir.Ri' el  L.  FornMci!  ■ 
Elude  sur  la  cirrliose  biliaire  liv|)ers|ilén<)riii'cnli(]M(^.  Ihill.  de  ta  Hue.  mcd.  des  tn'iji..  i'-'  mai 
1900,  p.  04  i. 
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Ces  faits  aiiatonio-patholo^iciiies  et  clinitiues  soni  évidonts.  mais  si  ron  n'envi- 
sage que  le  volume  réciproque  du  foie  et  de  la  rate,  aucune  interprétation  plau- 
sible ne  peut  en  èlre  donnée.  Avec  même  angiocholite,  même  cirrhose  biliaire, 
lant(M  la  rate  est  énorme  (hypersplénomégalie),  tantôt  elle  est  simplement  volu- 
mineuse (splénoniégalie),  tantôt  même  elle  n"esl  pas  augmentée  de  volume, 
puisque  l'on  a  décrit  une  forme  hépato-mégalif/ue  ('),  sans  tuméfaction  splénique, 
de  la  cirrhose  hypertrophique  avec  ictère  chronique,  ou  une  f'ormr  miovsplr- 
nlque  qui  ne  dilTére  de  la  ]iréeédente  que  par  le  nom. 

Pour  d'autres  auteurs,  la  grosse  rate  est  la  base,  «  la  clef  de  voûte  »  de  la 
maladie  de  Hanot  {')  :  les  lésions  hépatiques  ne  constituent  pas  toujours  à  elles 
seules  la  maladie  de  Hanot:  «  elles  s'accompagnent  souvent  d'altérations  splé- 
niques  qui  peuvent,  parfois,  prédominer  ou  même  précéder  l'apparition  des 
manifestations  morbides  du  foie,  en  dehors  de  toute  atteinte  palustre  » 
(E.  Boinet  {')). 

Cette  jiréccxsinn  de  lu  xplénopittliie,  elle  est  notée  parfois  expressément:  chez 
un  malade  de  E.  Boix,  mort  à  50  ans  environ  de  cirrhose  de  Hanoi,  on  avait 
constaté  une  grosse  rate  dès  la  jeunesse.  De  même,  dans  la  belle  observation  de 
Landrieux  et  Milian  (M  on  ne  peut  guère  contester  l'antériorité  de  la  lésion 
spIi''ni(|U('. 

D'aulre  |>arl.  n'esl-il  pas  bien  frappant  de  voir  des  sujets  alleinis  de  cirrhose 
bypertropiiiquc  Ijiliaire  faire  souche  de  splénomrgaliques?  Tel  un  des  malades 
de  Boinet,  dont  trois  des  enfants  étaient  porteurs  de  splénomégalie  isolée, 
indépendante  de  toute  lésion  hépatique.  N'est-ce  pas  une  preuve  indirecte  du 
cachel  primitivement  spléni(|ue  du  processus? 

Il  semlile  donc  légitime,  de  par  les  faits,  d'admettre  que  l'hypertrophie  splé- 
nique n'a  pas  toujours,  au  cours  des  cirrhoses  hypertrophi([ues  biliaires,  même 
valeur  ni  même  origine,  et  c'est  pour  cela  que  A.  Chauffard  (*)  a  proposé  de 
distinguer  trois  catégories  de  faits,  que  l'on  pourrait  schématiser  de  la  façon 
suivante  : 

A.  Cas  où  le  foie  et  la  rate  semblent  pris  simultanémenl,  à  un  degré  sensi- 
blement proportionnel  ;  on  peut  les  appeler  cirrhoses  hyperlropltiqiies  biliciires 
spléivimi-giiliqiirx:  ils  correspondent  à  la  majeure  partie  des  cas  de  maladie  de 
Hanot,  observés  à  la  période  d'état  : 

B.  Cas  où  la  rate  est  nettement  prise  avanl  le  fiiii"  cl  à  nu  plus  haut  degré; 
on  peut  les  considérer  comme  des  hépatites  d'origine  s]ilénique,  el  les  (|ualifier 
de  cirrlidscs  h ijpcrlropl tiques  biliaires  mélasplcnonié<jaliques  ; 

V.  Cas  où  la  lésion  hépatique  précède  et  domine  la  lésion  splénique,  cirrhoses 
hyiieiiroj)/iiq'/('S  hïlvnres  prf''splén(imé<//iliq//es  :  la  splénomégalie  pouvant  même 
faire  dél'aul,  comme  dans  les  formes  microspléniques  de  A.  (iilbert  et  P.  Lere- 
boullet. 

Ce  cadre  est  encore  bien  schémafi([ue  et  révisable.  Il  répond  cependant  à  une 
ditférenciation  (jue  je  crois  prochaine,  et  qui  aura  pour  base  celle  notion  des 
rapports  chronologiques  variables  de  la  splénopathie  et  de  la  lésion  hépatique, 
envisagés  dans  le  temps.  Il  me  paraît   probable  (|ue,  dans  la  maladie  de  Hanot, 

(')  A.  (iiLiiERi  ol  J.  (;.v>iaii;m;.  Suc.  île  liiol.,  l'<  mai  \SW. 
(*)  E.  Boix.  Suc.  île  biul.,  li  mars  IH!»S. 

(')  E.  BoiNKT.  SiM'  roriginc  infediriiso  do  la  cirrhose  liv|icrlro|iliii|nc  hiliaii-o.  .Arrh.  gcnêr. 
de  mcd.,  avril  1X9S. 
(')  L.\M)iMi-.ix  el  MiLi.w.  Suc.  incd.  dcA  liùji.,  G  avril  l'.lUO. 
(^)  A.  C.ii.vcr  rARn.  Suc  méd.  des  hnp.,  IS  mai  1000. 
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nous  arriverons  à  séparer  ileux  tjrouiies  de  faits  :  ri>-/-hos('s  biliitires,  à  propre- 
ment parler,  d'origine  angiociiolitique,  à  splénoniégalie  secondaire  et  relative- 
ment modérée  ;  et  cirrhoses  porto-biliaires  d'oriijine  spU-niquc,  à  splénoniégalie 
initiale  et  prédominante. 

Cette  séparation,  c'est  au  nom  de  la  j>alhogénie  et  de  l'évolution  clinique 
qu'elle  devra  se  faire,  car  l'histologie  pathologique  seule  serait  impuissante  à  la 
fonder.  Rien  n'est  plus  difficile,  plus  impossilde  même,  que  de  dill't'rencier  sous 
le  microscope  une  cirrhose  ancienne  biliaire  d'avec  une  porto-hiliaire  :  la  systé- 
matisation hislologique  apparente  peut  n'avoir  rien  de  commun  avec  la  systé- 
matisation pathogénique  réelle  ;  ainsi,  dans  les  faits  de  reproduction 
expérimentale  de  tuberculose  hépatique  d'origine  splénique.  publiés  par 
A.  Chauirard  et  J.  Castaigne,  l'évolution  hislologique  des  tubercules  hépatiques 
jeunes  semblait  nettement  pcriOi Maire,  alors  que  l'inoculation  bacillaire  avait 
été  strictement  splénique.  et  transmise  par  l'intermédiaire  de  la  veine 
splénique. 

On  voit  quelles  incertitudes  de  tous  genres  comporte  cette  (juestion  des 
cirrhoses  biliaires.  C'est  une  histoire  à  reprendre  sur  de  nouvelles  bases  ;  mais, 
en  attendant,  nous  devons  encore  nous  en  tenir  aux  données  classiques,  et 
étudier  dans  ce  chapitre  les  deux  grands  types  des  cirrhoses  biliaires,  la  maladie 
de  //«nof  surtout,  et  accessoirement  la  cirrhose  par  angioc/iolite  calculet/se. 


II 

PoiU'  [irocédcr  du  siinple  au  compost'',  du  connu  au  moins  connu.  <•  est  jiar 
la  clinique  ([u'il  faut  commencer  l'étude  de  la  cirrhose  biliaire  hypertrophique 
de  Hanot. 

Le  (l,''hiil  est  des  plus  \arialiles,  et  souvent  très  vague.  Chez  un  adulte,  un 
homme  le  plus  souveid,  on  \<iil  siu'venir  peu  à  peu  des  troubles  dyspepti(|ues, 
de  lanorexie,  de  la  lenteur  des  digestions,  des  vomitiu'ilious  matinales,  bi'ef, 
les  signes  habituels  de  l'éthylisme  gastricpie;  la  partie  su|M''ri('ure  du  ventre 
semble  se  développer,  et  parfois  une  sensation  sourde  d'endolorissement  ou  de 
pesanteur  se  fait  sentir  dans  l'hypocondre  droit;  des  épistaxis  à  répétition 
peuvent  s<'  monti-er,  et  déjà,  à  cette  jihase  pré-ictérique  de  la  maladie,  il  y  a  uii 
léger  amaigrissement  et  un  peu  de  perte  des  forces. 

Puis  se  montre  un  symptôme  capital,  Victère,  et  cela  au  bout  d'un  t('uq)s  1res 
variable,  qui  peut  aller  de  quelques  mois  à  un  an  (Jaccoud). 

Cet  irlère  initial  peut  se  développer  sans  cause  connue,  ou  succéder  à  du 
surmenage,  à  un  excès  alcooli([ue,  à  des  influences  morales  dépressives.  Il  est 
le  plus  souvent  léger,  jaune  clair,  et  s'accompagne  de  symptômes  d'embarras 
gastrique,  d'état  saburral  cl  auicr  di'  la  langue,  d'un  peu  ilc  lièvre  et  de  sensi- 
bilité hépati({ue. 

Vient-on  à  examiner  le  malade,  on  lui  trouNc  déjà  un  l'oie  un  peu  gros, 
débordani  les  fausses  côtes,  légèrcniciM  doidoiu'cux,  et  nue  raie  également 
hypertrophiée 

Mais  tout  cela  ne  send>le  <|ur  passager.  Sous  rinllnciirc  du  rc|iiis.  ihi  régime, 
d'un  Irailement  par  les  alcalins  et  les  sels  purgatifs,  les  accidents  dis])araissenl, 
l'ictère  s'ell'ace,  et,  bien  i\ue  le  foie  reste  un  |)eu  gros,  le  malade  iiarail  guéri. 

Eu   ri'alilé,  ce  n'est  là   qu'une   rémission  temporaire,    mais    parfois   très   pro- 
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longéo.  Un  de  mes  malades  avait  en  188i  sa  jn-eniière  powssé(>  diclère:  en  18X7 
une  récidive  durant  un  mois:  en  I8'j0  seulement  il  eiilrait  dans  la  maladie 
confirmée  avec  ictère  chronique. 

Pendant  celle  période  indécise  des  irtèreA  ù  n-péiilion  la  situation  va  lente- 
ment s'aggravant,  en  ce  sens  qu'à  chaque  nouvelle  poussée  iclérique  les  acci- 
dents sont  un  peu  plus  intenses  et  plus  durables,  que,  dans  les  intervalles  do 
rémission,  le  retour  des  forces  et  de  l'embonpoint  est  moins  coniplel.  Les  épis- 
taxis,  les  taches  purpiiriques  de  la  peau  sont  habituelles. 

Il  est  probable  ([ue  chaque  rémission  s'accompagne  d'une  crise  urinaire 
polyurique  et  azoturiquc,  mais  les  observations  en  l'ont  encore  défaut. 

Puis,  à  un  moment  donné,  l'ictère  devient  définitif,  et  dès  lors  commence  la 
période  d'étal  de  la  maladie  confirmée,  celle  où  l'on  a  le  plus  souvent  l'occasion 
(le  pouvoir  examiner  les  sujets,  et  dès  lors  un  cerlain  nombre  de  symptômes 
typiques  montrent  bien  que  l'on  a  affaire,  non  à  luie  indisposition  passagère, 
mais  à  un  état  morbide  constitué  et  défini. 

A.  L'ictcre  est  à  la  fois  un  ictère  chroni([ue,  (jui  ne  s'efface  plus  complète- 
ment, et  un  iitère  variable,  non  d'un  joui'  à  l'autre,  mais  ])ar  périodes  plus 
prolongées.  Rarement  la  teinte  des  téguments  dépasse  le  jaune  verdâlre;  elle 
vaiie  liabituêllement  du  jaune  clair  au  jaune  soufre.  En  même  temps,  on  peut 
observer  du  prurit  avec  lésions  de  grattage  de  la  peau;  le  ralentissement  du 
pouls  n'est  pas  habituel,  au  moins  d'une  façon  durable. 

L'état  des  fèces  n'a  rien  de  constant,  et  les  matières  peinent  être  tantôt 
décolorées  et  grisâtres,  tantôt  peu  modifiées;  le  plus  souvent  elles  sont  boueuses 
ou  liquides,  et  ont  un  peu  la  coloration  de  moutarde  anglaise. 

Les  urines,  sur  l'état  desquelles  nous  aurons  à  revenir,  sont  de  quantité 
variable,  suivant  que  le  malade  est  en  période  de  rémission  ou  d'aggravation 
des  accidents.  Dans  un  cas  de  P.  Tissiei-  elles  ne  contenaient  que  du  pigment 
biliaire  normal,  sans  traces  de  pigment  modifié  ni  d'urobiline;  le  sérum  sanguin 
ne  contenait  <[ue  de  la  bilirubine.  Dans  un  autre  cas  dû  à  Roger (')  la  glyco- 
surie alimentaire  ne  put  être  obtenue. 

Ces  deux  symptômes  négatifs,  absence  d  ni-oliilinurie  et  de  glycosurie  alimen- 
taire, ont  une  grande  importance,  en  ce  sens  qu'ils  impli(pienl  l'intégrité  anato- 
mique  et  fonctionnelle  de  la  cellule  hépatique.  Mais  ils  ne  sont  pas  constants  : 
dans  un  cas  typique,  que  je  n'ai  pu  du  reste  contrôler  par  l'autopsie,  j'ai 
constaté  l'existence  d'une  urobilinurie  persistante,  et  d'une  glycosurie  alimen- 
taire des  plus  nettes;  et  cela  n'a  rien,  au  fond,  qui  doive  étonner,  car  il  est 
bien  certain  qu'aux  diverses  étapes  de  la  maladie  la  cellule  hépatique  réagit 
fonctionncllement  de  manières  dilïérentes,  et  l'étude  de  la  toxicité  urinaire 
en  a  apporté  la  preuve  (Surmonl).  Dans  la  cirrhose  hyperti'ophiciue  biliaire,  la 
(luantité  de  poison  urinaire  varie  suivant  la  période  de  la  maladie,  l'appétit  du 
malade,  son  régime  alimentaire,  et  les  oscillations  dues  à  ces  infiuences  parais- 
sent plus  étendues  que  dans  les  autres  maladies  du  foie,  variables  aussi  d'un 
jour  à  l'autre,  parfois  sans  causes  faciles  à  apprécier. 

Voilà  donc  une  série  de  symptômes  permanents,  mais  variables  en  même 
temps,  ictère,  état  des  fèces  et  des  urines,  qui  trahissent  des  oscillations  corré- 
hdives,  et  encore  mal  connues,  dans  l'état  fonctionnel  de  la  cellule  héiiatique. 
Celle-ci  soutire,    mais  pas  d'une  manière   constante  ni  toujours  uniforme,  et 
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c'est  là  une  des  raisons  qui  fN|ili(iut'ul  la  longue  durée  de  la  période  d  claL  de 
la  maladie. 

B.  L'Iu/pertrophie  lo'piit'niiu'  l'orme,  avec  lielère,  le  second  des  grands  sym- 
ptômes cliniques.  Le  l'oie  déborde  les  fausses  côtes  de  trois  à  quatre  travers  de 
doigt,  et  peut  descendre  jusqu'à  l'ombilic,  tandis  qu'il  remonte  en  haut  jus(|nc 
vers  la  l'inquième  côte,  et  la  peicussion  donne  une  ligne  ilc  matili'  \(Tli(  aie  \\i^ 
ii)  centimètres  environ  sur  la  ligne  mamelonnaire. 

La  partie  accessible  de  l'organe  es!  l'ernie  cl  résistante  sous  le  doigi.  lisse  en 
général,  quoique  parfois  rendue  iiK'galc  cl  connue  bosselée  par  des  fausses 
membranes  épaisses  de  périlié|)atile  (llaïuil).  L'liy|)erlrophie  esl  uniforme  et 
générale,  ou  prédomine  au  niveau  du  lobe  gauche;  le  bord  inférieur  resie  traTi- 
chant  comme  à  l'état  normal.  Le  volume  acquis  par  l'organe  est  tel  qu'il 
déforme  la  cavité  abdominale,  évase  les  fausses  côtes  inférieures  droites,  rem- 
plit toute  la  région  sus-ombilicale,  et  donne  à  l'ensemble  de  l'abdomen  la  conli- 
guration  d'un  ovoïde,  à  grosse  extri-inité  supérieure,  à  petite  extrémité  sus- 
|iuljienne. 

Dans  certains  cas,  la  saillie  hépatique  semble  tellement  venir  en  avant. //o/o/e/' 
au-dessous  des  fausses  côtes  ou  à  l'épigastre,  que  l'idée  d'un  kysle  bydalique 
vient  immédiatement  à  l'esprit:  et  si  tle  plus  la  consistance  n'est  pas  très  ferme, 
si  même  elle  donne  l'impression  d'une  fauxse  fluctuation  profoinlc\  la  pond  ion 
sera  certainement  pratiquée,  juscpi'à  ([uatre  fois  dans  un  cas  de  ce  genre 
observé  par  Jaccoud  ('). 

Le  foie  ai^isi  hypertrophié  est  sovivent  douloureux,  soit  sponlanéinenl .  soi! 
surtout  par  ébranlement:  mais  la  douleur  est  sourde,  profonde,  dilfuse,  non 
localisée  dans  la  région  de  la  vésicule  (fait  important  au  point  de  vue  du  dia- 
gnostic différentiel  avec  la  i-irrhose  calculeuse),  et  ne  s'irradie  guère  \crs 
l'épaule    droite. 

L'hyperlrojihie  hé])alique,  une  fois  constituée,  est  définitive,  et  progresse  avec 
la  maladie,  en  même  lem])s  «pic  raniaigrisseuient  croissant  du  malade  la  rend 
plus  facikMnent  perceptilde.  Klie  seiuiile  parfois  subir  une  véritable  i-ccru- 
descence  au  moment  des  poussives  d'ictèi-e  plus  foncé  (.]ac<'oud),  jiour  r(''lro- 
grader  ensuite  partiellement.  Ouand  elle  a  atteint  un  haut  degré,  le  l'oie 
devient  si  lourd  t[u'il  se  di'-place  el  sendile  basculer  autour  de  son  axe  transver- 
.sal,  le  bord  tranchant  devenant  plus  profond  en  même  temps  que  le  bord  sup(-- 
rieur  vient  buter  en  avant.  La  saillie  abdominale  n'en  est  que  plus  prononci''c. 

Dans  ([uelques  cas,  l'hypertrophie  liépali(jue  siMnble  diminuer  pendant  la 
])ériode  cachectique  terminale  (Hanot);  c'est  l'exception, 

C.  Presque  aussi  significative  en  sémiolique  est  Vlujperlvoplùc  splénic/uc.  La 
raie,  elle  aussi,  est  devenue  énorme,  dépass(>  largement  les  fausses  côtes,  forme 
un  disque  bombé  qui  rejoint  en  liaul  IVxtrémité  gauche  du  foie,  cl  peiil 
descendre  jusqu'au  voisinage  de  l'ondjilic  et  de  la  crête  iliaqu(\ 

La  surface  en  est  lisse  el  ferme;  la  périsplénite  nMul  souvent  l'expluratidn  de 
l'organe  douloureuse.  L'auscultation,  pi-atiipu'c  avec  un  stéthoscope  au  ci-ntre 
de  la  rate,  [)eut  permettre  d'y  entendre  un  souftle  doux  et  profond,  systolique, 
1res  comparable  au  soufllc^  placeiil.iire.  le  ^iiiff/tc  •j/j/é^/'/î^e:  j'ai  observé  un  cas 
de  ce  geiu'e  1res  net. 

Je  ne  re\  iens  |)as  sur  ce  qui  a  ('■lé  dit  plus  haut  conccrnaul  les  degrés  variables 
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(le  la  splénoiiléiialie.  et  les  rapports  chronologiques  et  ])athogénk|ues  de  celle-ci 
avec  la  ciri-liose  du  foie. 

D.  Enfin,  un  symptôme  négatif  vient  s'adjoindre  à  l'ensemble  de  signes  que 
nous  venons  d'tHudier  :  il  n'y  a  ni  ascitc,  ni  dilalalion  'les  veines  souf;-cutanécs 
abdominales,  au  moins  dans  la  grande  majorité  des  cas,  puisque,  sur  '26  obser- 
vations rassemblées  par  Schachmann  ('),  l'ascite  initiale  n'est  notée  qu'une  fois, 
l'ascite  tardive  dans  6  cas  et  dans  19  cas  l'épanchement  faisait  complètement 
défaut.  Quand  l'ascite  se  produit,  ce  n'est  pas  que  la  lésion  hépatique  soit  modi- 
fiée, mais  c'est  qu'un  élément  accessoire  s'est  surajouté,  la  péritonite,  et  il 
semble  bien,  en  effet,  qu'il  y  ait  une  vraie  corrélation  entre  la  lésion  et  le  sym- 
ptôme, que  l'ascite  puisse  naître  avec  la  poussée  périlonitique  et  guérir  avec 
elle  (Hayem). 

Dans  les  cas,  encore  plus  rares,  où  il  y  avait  ascite  sazis  péritonite,  Hanoi 
admet  que  la  sclérose  intra-hépatique  croissante  arrive  à  gêner  assez  la  circula- 
tion porte  pour  déterminer  la  transsudation  intra-péritonéale. 

L'état  de  In  nutrition,  pendant  cette  période  d'état  de  la  maladie,  est  assez 
spécial. 

L'appétit,  s'il  avait  été  troublé  au  début,  est  reparu,  parfois  même  assez  pro- 
noncé pour  qu'il  y  ait  une  véritable  boulimie  (Jaccouti),  et  j'ai  vu  un  de  ces 
malades  quitter  mon  service  d'hôpital  parce  qu'il  trouvait  toujours  son  régime 
alimentaire  insuffisant,  si  copieux  qu'il  fût  cependant.  II  y  avait  cliez  lui  i/ne 
poh/jili'igie  très  comparable  à  la  ])olypliagie  des  diabéti([U('s. 

Malgré  cela,  et  bien  qu'il  n'y  ait  non  plus,  sauf  exception,  aucun  dégoût  pour 
les  aliments  gras,  les  malades  s'amaigrissent  et  se  dessèchent,  pour  ainsi  dire, 
le  volume  accru  de  leur  ventre  faisant  contraste  avec  leurs  traits  creux  et  tirés, 
leurs  membres  grêles,  leurs  forces  diminuées. 

Les  urines  sont  bilieuses,  mais  dépourvues  des  sédiments  uratiques  rosés  si 
caractéristiques  de  la  cirrhose  atrophique:  leur  réaction  est  acide;  leur  quan- 
tité (sauf  au  moment  des  crises  urinaires  dont  nous  reparlerons)  varie  entre 
1200  et  1600  grammes,  et  leur  teneur  en  urée  entre  10  et  20  grammes,  parfois 
moins  (4  à  9  grammes  dans  un  cas  de  Hanot).  L'acide  urique  peut  être  assez 
augmenté  pour  produire  un  véritable  état  goutteux  avec  tophus  aux  doigts  et 
aux  oreilles,  comme  chez  un  malade  de  Hanot  et   Bucquoy. 

Le  rein  reste  sain,  sauf  le  cas  d'une  sclérose  rénale  concomitante,  et  nous 
ne  verrons  point  les  malades  mourir  d'accidents  urémiques,  comme  parfois 
dans  la  cirrhose  atrophique.  Mais  les  autres  appareils  organiques  peuvent  être 
plus  ou  moins  touchés. 

Du  côté  du  C(eur,  les  phénomènes  d'asthénie  myocardique  ne  sont  pas  rares; 
le  pouls  est  faible  et  mou,  variable,  parfois  un  peu  irrégulier:  le  second  ton 
pulmonaire  claque  plus  fortement  que  le  second  Ion  aorlique.  Les  cavités 
droites  peuvent  même  se  laisser  forcer,  et  j'ai  constaté  une  fois  une  insuffi- 
sance tricuspidieune  des  plus  nettes,  avec  vrai  pouls  veineux  des  jugu- 
laires. 

En  rapport  avec  ces  troubles  cardiaques  s'éfaldit  un  état  congestif  des  bases 
pulmonaires,  passager  d'abord,  mais  pouvant  plus  tard  devenir  le  point  de 
départ  d'accidents  graves  et  rapidement  mortels. 

Les  hémorvayies  peuvent,   [)ar   leur   répétition,  devenir    un    vrai  danger   et 

{')  M-  Schachmann.  Cii-iii.  Iiyyierlr.  du  fuie  avec  irlère  climniriiic.  Thèse  de  Paris,  1887. 
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une  nouvelle  cau?e  (l'airaiblissemenl.  Les  épislaxis  sont  de  beaucoup  l'acci- 
dent- le  plus  commun,  elles  sont  souvent  assez  abondantes  et  répétées  pour 
nécessiter  le  tamponnement  des  narines.  Puis  viennent,  avec  un  moindre  degré 
de  fréquence,  les  hémorragies  du  tube  digestif,  par  la  muqueuse  de  Testomac. 
de  l'intestin,  des  gencives,  des  lèvres  même.  L'hémoptysie  est  très  exception- 
nelle, à  moins  que  le  niniade  ne  soit  tul)crculeux  (Rendu).  Leudel  n  cité  un 
cas  d'otorragie  abondante  et    rép(''l(''e.  sans  lésion  apparente  de  loreille. 

Les  poussées  de  purpura  culam''  sont  fréquentes,  mais  il  ne  s'agil.  en 
général,  que  de  petites  taches  ])urpuriques,  ou  do  sugillations  sanguines. 

La  pathogénie  de  ces  diverses  iiémorragies  nous  est  mal  connue  :  nous 
ignorons  dans  quelle  mesure  elles  dépendent  de  poussées  fluxionnaires  sur  les 
circulations  locales  des  légunirnls  ou  des  viscèi'cs,  ou  au  contraire  d'alt('raliiins 
des  hématies  ou  de  la  crase  sanguine. 

D'autres  troubles  troi>hiques  ont  ('•galenicnl  été  observés;  pustules  d'acné 
indurée  sur  le  dos  et  la  face:  kératite  dilfusc  et  pldegmon  do  l'œil  (Pitres). 

Ainsi  est  constituée  la  p(-ri(ide  d'('lal.  souvent  si  longue,  de  la  ciri-hose 
hyjterli'ophiipie  biliaii'e.  C'est,  en  somme,  un  état  de  maladie,  mais  assez 
compatible  avec  la  vie  conHiiime,  sauf  au  moment  des  aggravations  paroxys- 
tiques des  symptômes.  Mais  ces  poussées  sont  elles-mêmes  un  des  I rails  les 
plus  caractéristiques  du  tableau  clinicjue.  Chaque  fois,  pendant  S  à  I,")  jours 
ou  même  [)lus,  on  voit  se  produire  une  recrudescence  de  l'ictère,  de  la  tumé- 
faction douloureuse  du  foie,  des  troubles  digestifs  avec  vomissemcnls  bilieux, 
en  mémo  temps  que  les  urines  deviennent  rares,  plus  foncées,  chargées  de 
pigments  cl  [)auvres  en  urée,  qu'il  se  fait  d(>  petites  hémorragies  muqueuses 
ou  cutanées,  que  la  fièvre  s'allume  accompagnée  de  sueurs  et  pouvant  même 
revêtir  le  type  de  la  fièvre  intermittente  hépatique,  évoluant,  dans  d'autres  cas, 
sous  la  forme  de  fébricule  continue,  aux  environs  de  58". 

Ces  accidents  subaigus  d'insuffisance  h('pati(|ue  passagère  sont  souvent 
provoqués  par  des  fatigues  excessives,  du  surmenage,  des  excès  alcooliques; 
ou  bien  ils  semblent  préparés,  pour  ainsi  dire,  pendant  un  ou  deux  mois  de 
malaise  vague  et  lentement  progressif. 

Au  bout  de  2  à  ()  semaines,  en  moyennt',  les  accidents  s'amendent,  il  se  fail 
une  délente  lirusque,  souvent  accompagnée  de  crise  polyurique  et  azolurique  ; 
tlans  un  cas  de  Lecorché  et  Talamon,  les  urines  passent  en  i  jours  de 
lîOO  à  2100  grammes,  et  l'urée  de  7  à  il  grammes:  chez  un  malade  qui 
excrétait  en  moyenne  de  20  à  2.")  grammes  (l'urée,  j'ai  constati-  le  cliin're  de 
.M  grammes  d'urée  avec  2  litres  et  demi  d'ui-ine.  Il  csl  probable  que  ces  crises 
urinaires  sont  en  même  temps  hypertoxiques,  et  (pTelh^s  sont  pour  beaucou]) 
dans  l'amélioration  (pi'éprouve  le  malade,  m'i  elles  interxiennciil  à  la  fois 
connue  elTet  et  comme  cause. 

Mais,  à  mesure  que  les  [jaroxysines  morbides  se  répètent,  les  rémission-- 
intercalaires  sont  moins  complètes,  et  le  malade  ne  sort  de  (■ha(pii'  crise  que 
diminué,  amoindri  dans  sa  résistance  (iigani(pie. 

I^es  [jaroxysmes  vont  en  dexi'uaiil  de  plus  en  plus  intenses  et  rapi)rochés.  et 
sont  cha(jue  fois  l'ébauche  plus  conqilète  de  la  crise  terminale. 

Les  hémorragies  se  niulli|ilienl  cl  deviennent  plus  abondantes:  la  peau 
est  sèche,  terreuse,  rude  au  Idiiclier.  la  face  se  creuse,  prend  un  aspect 
varicpieux.  à  la  l't)is  violacé  <•!    icléri(pie  ;  l'i'Uiacialiou  est   exirèuie.  cl   raslliéuic 
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physique  el  p^ychifiue  va  croissant.  Le  cœur  laiblit  à  sou  tour,  se  dilate 
surtout  dans  les  cavités  droites,  devient  le  point  de  départ  de  congestions 
|)iilmonaires  bâtardes,  à  répétition.  )>uis  définitivement  installées.  Enfin  un 
véritaljle  ictère  grave  secondaire  vient  luUer  le  dénouement,  avec  son  cortège 
habituel  d'fiémorragies,  de  lièvre  rémittente  ou  paroxystique,  d'étal  typhoïde 
avec  sécheresse  de  la  langue,  sulxlelirium.  oligurie  et  coma  terminal. 

Ces  phénomènes  ultimes  peuvent  élre  précédés  d'une  atténuation  graduelle 
de  l'ictère,  d'une  diminution  du  pigment  biliaire  dans  les  urines:  mais  ce  n'est 
là  qu'une  amélioration  trompeuse,  indice  non  d'une  circulation  biliaire  ])lus 
facile,  mais  d'une  suppression  partielle  de  la  fonction  biligénique  de  la  cellule 
liéjjatique,  car  les  matières  fécales  deviennent  en  même  temps  grisâtres  et 
décolorées.  Jaccoud,  qui  a  signalé  le  premier  ces  faits  iVnclwUe  pigmentoire 
terminale,  a  montré  qu'en  même  temps  le  foie  pouvait  présenter  une  diminu- 
tion notable  de  volume;  dans  un  de  ses  cas(')le  bord  inférieur  du  foie  dépassait 
à  peine  l'omlïilic  dans  les  derniers  jours  de  la  vie,  alors  qu'il  atteignait 
auparavant  l'épine  iliaque  antéro-supérieure:  il  était  ainsi  remonté  de  près  de 
quatre  travers  de  doigt,  bien  que  le  foie  fùl  resté  énorme  puisqu'il  pesait 
i  kilogrammes  à  l'autopsie. 

Ainsi  finit  la  cirrhose  hypertrophiijue  Itiiiaire.  après  une  durée  très  longue, 
qui  |)eiit  varier,  d'après  Schachmann,  entre  un  minimum  de  :2  ans  et  un 
maximum  de  10  à  12  ans,  peut-étie  même  de  ÔO  ans  dans  un  cas  ('?). 

Un  délai  de  survie  de  4  à  o  ans  peut  être  considéré  comme  répondant  à  la 
moyenne  clinique. 

Parmi  les  complications  le  ]dus  IV(-(puMnment  observées,  il  faut  noter  la  [léri- 
tonite,  accompagnée  souvent  d'épanchement  et  d'accidents  de  collapsus:  les 
congestions  pulmonaires  et  les  Ijroncho-pneuniouit^s  :  l'érysipèle  de  la  face,  par- 
fois récidivant  (Schachmann);  l'engorgement  |)arolidien:  l'endopéricardite. 

Toutes  ces  complications  semblent  relever  de  processus  infectieux  surajoutés 
et  nous  verrons  quelle  large  place  semblent  ti-nir  les  infections  secondaires 
daas  l'évolution  clinique  de  la  cirrhose  biliaire  hypertrophique. 

MM.  Gilbert  et  Fournier  ont,  en  1895,  appelé  l'attention  siu-  le  caractère  un 
peu  spécial  que  prend,  chez  les  enfants  et  jeunes  sujets,  la  cirrhose  hypertro- 
phique biliaire,  à  cause  de  son  retentissement  sur  l'état  général  et  trophique:  la 
croissance  se  ralentit  ou  s'arrête,  et  les  sujets  restent  infantiles:  les  extrémités 
digitales  prennent  l'aspect  hippocratique,  en  même  temps  qu'évoluent  des  acci- 
dents de  pseudo-rhumatisme  infectieux,  d'ostéo-arthropathies  hypertrophiantes. 

Chez  l'adulte,  mêmes  troubles  Irophiciues  ont  été  signalés,  par  exemple  cliez 
un  sujet  de  'iô  ans  par  Parmentier  et  Castaigne  (-).  On  peut,  avec  ces  auteurs, 
comparer  ces  faits  aux  ostéo-arthropathies  hypertrophiantes  décrites  par 
P.  Marie  dans  les  infections  pleuro-pulmonaires,  et  les  considérer  comme  rele- 
vant d'une  infection  chronique  et  atténuée  des  voies  biliaires. 


III 

L'anatomie  pathologique  donne  à  la  cirrhose  hypei-lrophique  biliaire  de  Ilanot 
une  consécration  aussi  complète  que  la  clinique  :  le  diagnostic  de  la  lésion  peut 

(')  Jaccocd.  Leçons  de  rlin.  mé't..  Paris,  ISS."»,  p.  80. 

(-)  E.  P.vmiKNTlKi!  et  J.  Castvi(;m:.  Huit.  Sm:.  méil.  des  luîp.,  -l'I  mars  l'Kll,  [i.  '!''>. 
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se  faire  auïssi  liicii  à  rain|>hithéàtrc  (Iumii  lil  ilu  malade.  Les  reclienlies  de 
Hanot  et  de  son  ('■lé\('  Scliachmann  (')  nous  ildnnenl  les  indications  les  plus  pré- 
cises, (jui  nous  servironl  de  guide  dans  notre  description. 

A  rmitopsie  d'un  malade  mort  de  cirrhose  hypertrophique  biliaire  avec  ictère 
chronique,  le  l'oie  présente  un  aspect  très  particulier.  Il  a  conservé  sa  forme 
d'ensemble,  mais  présente  une  hypertrophie  générale  et  démesurée,  et  pèse  en 
moyenne  de  'i'iOU  à  iOlK»  grammes.  Les  deux  loliës  peuvent  conserver  leur  rap- 
port physiologique  de  volume  et  de  |)(iid>.  nu  bien  le  lobe  gauche  peut  devenir 
prédominant:  dans  un  fait  de  .laccoud.  sur  un  foie  de  i  kilogrammes  le  lobe 
gauche  en  pesait  plus  de  _'  à  lui  seul. 

La  coloration  de  l'organe  n'est  pas  uniforme  et  résulte  du  mélange  de  deux 
éléments  juxtaposés,  ditTérant  de  plan  et  de  couleur.  Une  série  de  granu- 
lations se  détachent,  en  elfet.  avec  un  faible  relief,  un  volume  très  inégal,  une 
forme  irrégulièrement  hémisphérique;  elles  sont  d'un  vert  olive  plus  ou  moins 
sombre,  et  tranchent  sur  un  stroma  nettement  fdjreux.  gris  rosé,  ou  gris 
de  fer. 

A  la  coupe,  on  constate  une  consistance  nettement  accrue  de  la  glande,  sans 
qu'elle  atteigne  jamais  le  même  degré  que  dans  les  cirrhoses  atrophiques  vei- 
neuses, et  le  même  aspect  de  mosa'ique.  marbrée  de  vert,  jaune  et  gris. 

Des  adhérences  fibro-vasculaires  de  périhépatite,  généralisées  ou  en  [daques, 
peuvent  unir  le  foie  au  péritoine  pariétal,  au  diaphragme. 

La  vésicule  biliaire  est  souvent  petite,  libre  de  tout  calcul,  cl  la  pcruK'abilité 
des  voies  biliaires  jusque  dans  le  d\iodénuni  est  complète.  L'état  de  la  bile 
cyslique  a  été  rarement  bien  déterminé  ;  <lans  le  cas  de  Jaccoud,  la  bile  formait 
«  une  bouillie  grisâtre,  assez  claire,  analogue  à  de  la  cendre  mouillée  :  le  véhi- 
cule de  cette  substance  demi-fluide  était  un  li<piide  sans  couleur  précise  avec 
des  reflets  verdAtres  ».  11  serait  nécessaire,  à  l'avenir,  de  pratiquer  l'étude  com- 
plète de  la  bili-  iysli(|ue  par  le  specfrosco|ie  cl  l'ensemble  des  méthodes  chi- 
miipies  et  liactéi'iologiques. 

La  rate  est  non  moins  hy[)ertrophi('e  ijue  le  fuie,  et  les  deux  organes  peuvent 
arriver  au  idulait  l'un  de  l'autre.  Elle  pèse  de  5(M»  gi-ammes  à  I  kilogramme  et 
même  ]>lus,  jusqu'à  '.'182  grammes  (H.  Smi(h).  -2000  grammes  (P.  Ollivier),  pré- 
sente souvent  des  vestiges  plus  ou  moins  étendus  de  périsplénite,  mais  son 
parenc-hyme  présente  ses  caractères  habituels  dr  consistance  et  de  couleur. 

Rien  à  dire  de  spécial  de  l'état  des  reins,  à  part  un  certain  dcgiM-  d'im|)ré- 
gnation  ictéri(pu'  de  la  substance  cf>rticale.  Le  C(rur  est  mon  cl  <lilali'.  les  pou- 
mons congestionnés,  et  souvent  adhérents  par  leur  base. 

Le  tube  digestif  ])araît  sain,  le  péritoine  également,  il  n'y  a  (pie  peu  ou  |)as 
d'ascite,  et  l'intestin  ne  présente  pas  le  raccourcissement  atrophitpic  et  conceii- 
tritpie  que  nous  lui  avons  trouvé  dans  la  cirrhose  des  buveurs. 

Dans  le  cas  de  .laccoud  et  Brissaud,  les  ganglions  du  hile  du  foie  étaient 
énormes  (quelques-uns  gros  comme  des  marrons),  mous,  diffluents  et  lie  d(^  vin. 
sans  que  nulle  part  cette  adénopathic  sous-h('|)ati(pH^  parût  comprimer  les 
canaux  excréteurs  de  la  bile.  Cette  hypertiophic  ganglionnaire  a  été  constatée 
depuis  par  llayem,  L.  PopofT,  Boinet,  Gilbert  et  Fournier.  Prédominante  tou- 
jours au  niveau  des  ganglions  sus-  et  sous  lu-pal  i(pics.  elle  peut  (•gaiement   se 

(')  V.  II.KNOT.  Élude  sur  une  forme  ilc  rirrh.  hi/pcrir.  du  foie.  Thèse  île  l'oris,  1SÏ6.  — 
llANOT  et  Scn.xciiMANN.  Amil.  palli.  de  la  cii'rti.  hvportr.  avec  ictère  clu-oniiiue.  Arch.  de 
pliys.,  1XS7.  t.  H.  p.  I. 
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montrer,  à  un  moindre  degré,  au  niveau  des  régions  inguinales,  axillaires,  earo- 
lidiennes,  et  constitue  une  très  bonne  preuve  indirecte  de  la  nature  infeclieuse 
de  la  maladie. 

L'étude  histoloyiqtie  du  foie  donne  les  résultats  suivants. 

Sur  de  larges  coupes,  colorées  au  picro-carmin  cl  examinées  avec  un  faible 
o-rossissement,  on  constate  tout  un  ensemble  de  plaques  roses  irrégulières,  des- 
sinant des  étoiles,  des  îlots  formant  archipels,  insérés  sur  des  pédicules  plus  ou 
moins  allongés  et  anastomoses  entre  eux.  se  renflant  souvent  en  tète  géniculée 
pour  se  couder  ensuite  à  angle  obtus. 

Dans  les  intervalles  de  ces  plaques  conjonctives  semboiteni  en  jeu  de 
patience  des  îlots  de  parenchyme  hépatique,  colorés  en  jaune  brunâtre,  ou 
teintés  par  la  bile,  et  qui  souvent  paraissent  comme  échancrés  par  de  petits  pro- 
longements conjonctifs  renflés  en  tète  de  serpent,  et  faisant  encoche  sur  le 
lobule  adjacent. 

De  ce  premier  examen,  on  ])eut  déjà  conclure  que  la  cirrhose  ne  forme  pas 
des  anneaux,  comme  dans  le  type  biveineux.  mais  qu'elle  est  insulaire  sur  les 
coupes,  columnaire  si  on  l'envisage  dans  la  continuité  de  ses  prolongements 
intra-hépatiques,  avec  nœuds  de  renflement  échelonnés  sur  le  trajet  de  la 
colonne  scléreuse. 

Suivant  le  calibre  des  canaux  ou  espaces  porlo-liiliain-s  envahis  |)ar  la  néo- 
formation conjonctive,  la  cirrhose  peut  être  surtout  monololjulaire,  ou  multilo- 
bulaire,  d'où  la  ditïérence  de  volume  des  granulations  macroscopiques. 

L'examen  fait  avec  un  plus  fort  grossissement  permcl  crenlrer  dans  le  détail 
des  lésions. 

A.  Le  système  sus-hépatique  reste  intact  pendant  toutes  les  périodes  initiales 
du  processus.  Seules,  les  grosses  veines  sus-hépati(jues  sont  touchées  latérale- 
ment par  la  cirrhose,  par  l'intermédiaire  des  prolongements  fibreux  qui  accom- 
pagnent les  veines  sus-hépato-glissonienncs  (Sabourin).  Plus  tard,  les  petites 
veines  sus-hépaliipu's  peuvent  être  englobées  par  coutignïlé.  quand  les  plaques 
conjonctives  arrivent  à  coalescence. 

Mais  toujours  les  parois  des  canaux  sus-hépatiques  restent  libres  entre  les 
bases  d'implantation  des  plaques  fibreuses,  et  la  cirrhose  ne  fait  que  les  tou- 
cher sans  suivre  le  trajet  des  canaux;  si  bien  que  l'on  peut  dire  «pie,  dans  la 
cirrhose  insulaire,  les  canaux  sus-hépatiques  nont  qu'une  cirrhose  d'emprunt. 
(Sabourin  (')). 

B.  L'analyse  des  espaces  et  canaux  poiio-liitiaires  y  nioiilrc  des  lésions  plus 
complexes. 

Le  tissu  conjonctif  néo-formé  est  en  général  assez  peu  dense,  et  ne  présente 
qu'imparfaitement  les  caractères  du  tissu  de  sclérose  adulte  :  il  est  fibroïde 
plutôt  ([ue  fibreux,  coloré  en  rose  pâle,  formé  de  délicates  fibrilles  conjonc- 
tives, rappelant  un  peu  le  tissu  de  la  névroglie  dans  les  cas  de  sclérose  en 
plaques  (Brissaud).  Il  paraît  pauvre  en  fibres  élastiques,  et  l'ensemble  de  ces 
caraclères  explique  sa  si  faible  rélrai-lilité  comparée  à  celle  des  scléroses  bi- 
vcineuses. 

Cà  et  là,  on  trouve  au  sein  de  ce  tissu  conjonctif  des  cellules  embryonnaires 
■colorées  en  rose  vif,  disséminées  ou  agminées  en  petits  îlots. 

Si  l'on  vient  à  chercher  quels  sont  les  rapports  réciproques  du  tissu  de  sclé- 

(')  Cm.  S.VBOIRIN.  Rente  de  mcil.,  [SS'i.  p.  lOS. 
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l'ose  et  (les  lernloires  parenchymaleux  au  niveau  de  leur  ligne  de  eonlact,  on 
voit  qu'autour  de  ceux-ci  les  fibres  conjonctives  se  dissocient,  rornicnl  comme 
des  mailles  allongées  contenant  des  cellules  hépatiques  ou  des  débris  cellu- 
laires (llanot  et  Schachniann):  la  cirrhose  tend  ainsi  à  devenir  inlni-lobulnire. 
Elle  le  devient  également  au  moyen  de  ces  prolongements  renfles  en  tète  de 
serpent  que  nous  avons  vus  faire  encoche  sur  le  bord  des  lobules  adjacents. 
Mais  ce  processus  d'envahissement  conjonctif  des  lobules  nest  jamais  compa- 


--  '''"4    e    '5>v';.?,.    -'-M.     «     '&',-;:■<, 


FiG.  i^.  —  r.oupc  (loini-scliôiiKiliquc  de  la  cirrhose  pnrlo-l>ilinire  pure,  ou  insulaire,  snrlnut  inonnlohulair»; 
à  drnik'.  surtout  nuinilobnlair<?  à  gauche. 
Cirrliosc  en  colonnes,  avec  nœuds  de  renflement,  d'où  des  travées  et  des  plaques  (ihi'euses  sur  les 
coupes.  Le  système  sus-hépatique  est  primitivemeni  intact.  \\\  début.  les  veines  sus-hépatiques  impor- 
tantes sont  touchées  laléraleuicnt  parla  cirrhose,  le  lonf:  des  rameau.v  sus-hépato-shssnniens  rie  niitri- 
liou  fir-s  veines  sus-hépatiques.  Les  peliles  \"ciu<'S  sus-hépatiques  sont  à  la  tin  enulohécs  p;ii'  contijmïté, 
quand  les  nodules  tinissent  parse  toucher.  (Fifiure  inédite  due  à  Ch.  Sahourin.)    V^X    Ivtft-     UfCi/ii)  '  IQ  ^ 

fable,  ni  comme  intensité,  ni  comme  géïK'-falisalion.  à  ces  cirrhoses  intra-lobu- 
iiiires  |)éni('illées  qui,  dans  la  cirrhose  hy]>('i'li'()phi((uc  graisseuse  des  tubercu- 
leux, attaquent  et  dissocient  Ic^  lobules  cellule  à  cellule,  pour  ainsi  dire. 

Les  branches  de  la  veine  ]K>rte,  sur  les  coii|)es  perpendiculaires  à  lent'  axe, 
montreni  nellemeid  leur  lumière  cenli'ale,  avec  ses  caractères  habiliiels  de 
dimensions,  de  l'orme,  de  |ici'iii(''abilité.  Les  parois  v('ineuses  ne  portent  aucune 
trace  d'eiidophli'iiile  ni  de  p(''i'i|)hl<''bilc.  cl  aiiloiir  d'elles  le  tissu  conjonclif  ii"i"^l 
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ni  i)lus  dense  ni  plus  enllammé  que  dans  les  autres  régions  de  la  gaine  de  Glis- 
son.  La  perméabilité  vasculaire  est  complète,  et  une  injection  au  bleu  de  Prusse, 
poussée  par  la  veine  porte,  pénètre  facilement  jusque  dans  le  système  sus-hépa- 
tique (Ackerniann). 

Même  intégrité  <le  l'artère  hépatique.  De  plus,  on  ne  trouve  pas  dans  le  tissu 
de  sclérose  ces  capillaires  sinueux,  anastomosés,  comme  caverneux  parfois,  qui 
sont  si  habituellement  observés  dans  la  cirrhose  biveineuse.  Quelques  fentes 
lymphatiques  sont  reconnaissables  dans  les  interstices  conjonclifs. 

r.  Le  système  biliaire  des  espaces  et  canaux  portes  présente,  au  contraire, 
tout  un  ensemble  de  lésions  (pii  avaient  déjà  été  reconnues  et  décrites  par 
Ilanot,  en  1870. 

Les  canaux  biliaires  inlcrlulMilaires.  de  moyen  calibre,  montrent  leurs  grosses 

cellules  d'épithélium  cylindri- 
^ïï«^Sfesf=:^^^Jc^^::i-.?^^/;•^-;^».^vv;1^««Êï^-■^v^      ^l"*'  à  novau  vivement  coloré; 


la   lumière   centrale    du   canal 

blitérée  par 

éliales    des- 

■arement    par 

les  amas  pigmentaires. 

La  paroi  propre  de  ces  ca- 
naux biliaires  est  notablement 
«'■paissie.  du  double  ou  triple 
parfois:  elle  forme  une  gaine 
ronjonctive  lamellaire,  d'aspect 
liyalin.  colorée  en  rose  vif  par 
le  carmin,  et  présentant  de 
nombreuses  cellules  fusiformes 
entre  les  couches  connectives 
stratifiées. 

•  Il  y  a  donc  une  véritable /)eî-(- 

nngiocliolite  fibreuse  associée  à  la  sclérose  uniforme  de  l'espace  porte,  et  nous 
verrons  au  point  de  vue  pathogénique  toute  l'importance  de  cette  lésion  systé- 
matisée. 

Mais  ce  n'est  pas  tout.  Même  avec  un  faible  grossissement,  on  voit  se  dessi- 
ner au  milieu  du  tissu  fibreux  une  multitude  de  petits  canaux  sinueux,  anasto- 
mosés entre  eux,  et  se  divisant  par  voie  dichotomique.  Ils  tranchent  par  la 
coloration  rouge  vif  de  leur  contenu  cellulaire  sur  le  tissu  conjonctif  plus  pâle 
dans  lequel  ils  sont  creusés. 

Avec  un  objectif  plus  fort,  les  détails  de  structure  apparaissent,  ri  \\>n  voit 
que  ces  canalicules  n'ont  pas  de  paroi  propre,   qu'ils  sont  tapissés  de  petites 
•  cellules  cubiques,  presque  embryonnaires,  à  noyau  vivement  coloré,  assez  volu- 
mineuses souvent  pour  remplir  toute  la  cavité  canaliculaire,  et  transformer  en 
un  réseau  cellulaire  plein  cette  ébauche  de  canal  biliaire  excréteur. 

Ces  pseuilo-canalicules  biliaires  donnent  des  images  très  élégantes,  et  persis- 
tent fort  longtemps  même  dans  de  vieilles  cirrhoses  à  tissu  conjonctif  très 
dense,  tout  en  tendant  cependant  à  la  disparition  par  atrophie.  Même,  dans  cer- 
tains cas,  au  lieu  de  s'atrophier  les  pseudo-canalicules  biliaires  se  dilatent,  et 
forment  un  réseau  comme  lacunaire,  à  lumières  largement  béantes,  tapissé  par 
un  épithélium  bas  el  a])lali.  L'ensemble  rappelle  un  peu  les  coupes  de  tumeurs 


Fk;.  If.  — Cirrhose  porlo-biltaire  pure,  vieille  el  rctnielée. 
Le   lissu  filiieux   piésenle    de    nombreux   pseudo-canalieules 
biliaires,  el,  ou    milieu   de   la    lijiiire.  un   angiome  biliaire 
(Cb.  Saboui'ini. 
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angionialcuses,    d'où  le   nom  d  angiomes  biliniivs  doniir  par  Saijouriii  à  celte 
lésion. 

Ces  ariifiomos  biliaires  évoluent  soit  en  plein  lissu  de  sclérose,  soil  au  con- 
tact d'un  canal  poite  el  peuvent  former  de  véritables  petites  tumeurs.  Leur 
évolution  peut  même  ne  pas  s'arrêter  là,  el  la  dilatation  excessive  de  certaines 
parties  du  réseau  angiomaleux  en  amène  la  transformation  graduelle  en  petits 
kystes  cloisonnés  ou  sphériques,  à  contenu  mucpieux  ou  pigmentaii'e  et  ver- 
dAlre.  C'est  alors  rangiome  biliaive  kystique  (Sabourin)  ('). 

Telle  est  l'évolution  de  ce  processus  si  curieux,  nullement  spécial  à  la  cir- 
rhose biliaire  bypertrophique,  puisque  nous  en  avons  déjà  constaté  l'existence 
dans  les  cirrhoses  veineuses,  et  qu'il  peut  intervenir  dans  bien  d  autres  circon- 
stances. Mais  nulle  part  cet  élément  anatomo-pathologique  n'est  aussi  prédomi- 
nant et  aussi  typi(|ue  que  dans  la  maladie  de  Hanot,  dont  il  arrive  ainsi  à  for- 
mer un  des  bons  caractères  histologiques. 

Reste  à  se  demander  quels  rapports  unissent  ces  réseaux  pseudo-canalicu- 
laires  néoformés  aux  canaux  biliaires  préexistants  d'une  part,  aux  trabécules 
hépatiques  d'autre  part. 

Four  ce  qui  est  des  canaux  biliaires  iulerlobulaires,  la  réponse  n'est  pas  dou- 
teuse ;  ils  sont  en  continuité  analomique  directe  avec  les  pseudo-canàlicules, 
([ui  semblent  en  émaner  par  végétation  excentri([ue. 

Mais  les  rapports  avec  les  lobules  hépati(jues  ont  donné  lieu  à  de  longues 
discussions,  closes  aujourd'hui  pai-  l'accord  à  peu  près  unanime  des  observa- 
teurs. 

C'est  qu'en  (>ffet,  sur  la  plupart  des  j>ré[)arations,  on  peut  en  un  plus  ou 
moins  grand  nombre  de  points  heureux  constater  lu  rontinuilé  directe  de  la  Ira- 
ht'riilc  hépulique  et  du  pneudo-ninaliotle  biliaire.  Le  passage  d'un  élément  à 
l'autre  se  l'ait  assez  brusquement,  par  l'intermédiaire  d{!  ([uel([ues  cellules  de 
Iransition;  la  cellule  hépatique  diminue  de  volume,  son  proto|ila>Mia  granuleux 
s'éclaircil,  se  réduit  à  une  mince  couche  transparente  (|ui  enxcloppe  le  noyau, 
et  l'épithélium  glandulaire  si  hautement  dilVérencié  se  trouve  ainsi  revenu  à 
l'état  de  petite  cellule  cubique  et  indi/férenle,  c'est-à-dire  ayant  perdu  tout  l'en- 
semble des  caractères  propres,  morphologiques  et  fonctionnels,  (pii  sp(''cinent 
la  cellule  hépatique. 

Cette  doctrine  de  la  régression  pseudo-canaliculaire  des  trabécules  hépatirjues, 
de  leur  retour  à  l'état  embryonnaire  et  indiflërent,  appartient  bien  en  propre  à 
l'Ecole  française,  et  les  beaux  travaux  de  Charcot  et  Gombanll,  de  Kelsch  el 
Kiener,  de  Saljourin,  de  Hanot,  en  ont  donné  des  preuves  surabondantes. 

Cette  transformation  directe  du  parenchyme  hépatique  en  néo-canalicules 
se  fait  en  général  de  proche  en  proche,  à  mesure  que  le  tissu  conjonctif  atta(|uc 
et  dissocie  les  extrémités  Irabéculaires  des  lobules.  Mais  elle  peut  aussi  se  faire 
d'une  façon  comme  massive,  tout  un  îlot  de  parenchyme  faisant  place  à  un 
nodule  conjonctif  criblé  de  formations  canaliculaires,  par  une  évolution  parfois 
r(''gulière  el  comme  eoncentri(iue. 

Là  ne  serait  pas,  d'après  ILinol  et  Schachmaun,  la  seule  origine  possible  des 
pseudo-canaliculaires  biliaires.  Ces  auteurs  décrivent  et  figurent  des  canali- 
cules  semblables  <pii  resteraient  indépendants  des  cellules  h(''pali(jues,  et  vien- 
draient «  franchement  s'aboucher  avec  les  espaces  inlercellulaires  ».  Ce  seraient 

(')  Cn.  SAiiouiiiN.  La  glande  biliaire,  p.   40  ftl  siiiv. 
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là,  clisenl-ils  «  d'anciens  canalicules  mis  en  évidence  soit  par  le  relrail  des 
lobules  hépatiques,  soit  par  rinflammation  du  tissu  conjonctif  au  milieu  des- 
quels ils  se  trouvent  ».  Cette  hypothèse  nous  semble  difficile  à  admettre  actuel- 
lement, et  peu  en  rapport  avec  ce  que  nous  savons  de  l'histologie  normale  du 
foie,  et  des  modes  réactionnels  de  la  trabécule  hépatique,  au  cours  des  divers 
étals  pathologiques. 

Nous  croyons  donc  que  l'origine  trabéculaire  doit  être  admise,  et  que,  si  le 
pseudo-canalicule  biliaire  semble  s'aboucher  parfois  dans  un  espace  intercellul- 
laire  (sans  jamais  v  progresser  bien  loin  cependant),  c'est  qu'il  émane  non 
d'une  trabécule  située  sur  le  même  jdan  de  coupe,  mais  peut-être  d'une  anasto- 
mose trabéculaire  transversale  située  à  un  i)lan  supérieur  ou  inférieur  à  celui 
examiné. 

Voilà  tout  un  ensemble  do  faits  qui  démontrent  bien  que  dans  la  maladie  de 
Hanot  il  y  a  une  lésion  systi'malicjue  du  Iraclus  biliaire,  un  processus  lent  et 
diffus  d'angiocholite  et  de  péri-angiocholite  portant  surtout  sur  les  canaux 
biliaires  de  moyen  et  de  petit  calibre. 

Les  choses  peuvent  aller  encoie  plus  loin,  et,  dans  certains  cas  de  cirrhose 
hvpertrophique  biliaire,  on  a  constaté  l'existence  il'abcès  biliuireg  typiques. 

D'après  Sabourin('),  la  suppuration  est  d'abord  intra-canaliculaire,  et  dans 
la  cavité  dilatée  du  canal  biliaire  se  trouve  un  mélange  de  globules  de  pus  et 
de  cellules  épithéliales  cylindriques  desquamées.  Un  degré  de  plus,  et  l'épilhé- 
lium  de  revêtement  disparaît  tout  à  fait,  en  même  temps  que  la  ]iaroi  s'infiltre 
de  petites  cellules  embryonnaires.  Enfin,  quand  l'abcès  est  devenu  plus  volu- 
mineux, pisiforme  parfois,  il  remplit  tout  l'espace  porto-biliaire;  ses  parois  sont 
formées  de  dedans  en  dehors  par  une  couche  pulpeuse  pyogénique,  puis  par  du 
tissu  conjonctif  enflammé,  enfin  par  le  parenchyme  iiépatique  refoulé  et  aplati. 

Dans  un  cas  de  P.  Lereboullel  ('),  ces  abcès,  assez  volumineux,  et  d'aspect 
aréolaire,  étaient  nettement  angiocholitiques,  et  paraissaient  dus  à  l'entéro- 
coque  de  Tierccliu. 

Nous  verrons  combien  est  grande,  au  |)oint  de  vue  de  la  physiologie  patholo- 
gique, la  valeur  de  ces  lésions  d'angiocholite  suppurée,  que  l'on  s'étonne  à  pre- 
mière vue  de  constater,  au  cours  d'un  processus  aussi  lent  et  aussi  peu  pyogène 
que  celui  de  la  cirrhose  hypertroi)hi([ue  biliaire. 

D.  L'état  du  parencliyine  ti-abéculaire  lui-même  nous  reste  à  étudier. 

Il  est  assez  variable  suivant  les  points  examinés. 

Dans  un  petit  nombre  de  lobules,  en  général,  l'aspect  normal  est  absolument 
changé  :  le  lobule  est  envahi  par  le  tissu  de  sclérose,  dissocié,  et  ne  présente 
plus  que  les  cellules  hépatiques  atrophiées  ou  infiltrées  de  pigment;  souvent, 
dans  l'espace  porte  correspondant,  les  canaux  biliaires  interlobulaires  sont 
obturés  par  des  thromboses  pigmcntaires,  comme  si  la  destruction  du  lobule 
était  subordonnée  à  celte  stagnation  de  la  bile  (Schachmannj. 

En  d'autres  points,  c'est  la  transformation  pseudo-canaliculaire  massive  d'un 
ou  de  plusieurs  lobules  que  l'on  pourra  observer. 

Mais,  d'après  Hanot,  et  c'est  là  un  point  sur  lequel  il  insiste  particulièrement, 
la  plupart  des  lobules  hépatiques  conservent  leurs  caractères  morphologiques 
normaux.  Les  trabécules  gardent  leur  ordination  radiée;  les  cellules  qui  les 
composent  restent  polyédriques,  leur  proloplasma  est  finement  granuleux,  les 

(')  Saboikin.  Abcès  biliaires  dans  la  cirrhose,  sans  cholélithiase.  Progrès  médical.   1X84. 
(-)  P.  Lerebocllet.  Soc.  de  biol.,  II  juin  I8!l!l. 
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coiiloiii's  i^oui  bien  limités,  le  noyau  se  colore  vivemenl  par  les  réactifs 
nucléaires. 

Non  seulement  la  majorité  des  cellules  iK'paliques  paraît  saine,  mais  même 
bon  nombre  d'entre  elles  sont  nettement  liypertro])lii(''es  et  présentent  un  noyau 
plus  volumineux  qu'à  l'état  normal,  rarement  doulde  -cependant  (Hanot  el 
Schacliniann). 

L'intégrité  cellulaire,  dans  la  cirrhose  hypertrophi(pie,  forme  ainsi  lUn  des 
caractères  principaux  de  la  maladie,  et  contraste  avec  les  dégénérescences 
granulo-graisseuses  ou  pigmentaires  si  habituelles  au  cours  des  autres  cir- 
rhoses, en  même  temps  que  la  dilatation  des  espaces  intertrabéculaires 
correspond  évidemment,  d'après  les  mêmes  observateurs,  à  des  canalicules 
biliaires  intra-Iobulaire^  dilatés,  et  contenant  par  places  de  petits  amas  de 
pigment. 

Comme  autre  preuve  de  la  vitalité  conservée  et  même  accrue  des  cellules 
hépatiques  dans  la  cirrhose  hyperirophique,  signalons  que  Prus'  y  a  constaté 
l'existence  de  figures  karyokinéti([ues  assez  nombreuses,  même  quand  la  cir- 
rhose était  accompagnée  de  dégénérescence  graisseuse  assez  avancée. 

Cette  longue  intégrité  des  éléments  glandulaires  ne  doit  pas  surprendre,  si 
l'on  se  rappelle  que  c'est  par  années  que  se  compte  la  durée  de  la  cirrhose 
liypertro]>hiqne  biliaire,  ce  qui  ne  serait  évidemment  pas  compatible  avec  une 
destruction  cellulaire  tant  soit  peu  rapide. 

On  peut  donc  considérer,  au  moins  pendant  longtemps,  la  ciri-hose  hyper- 
trophique  biliaire  comme  une  mnladie  lif'prdiqt/c  compensée  et,  à  cet  égard,  les 
résultats  anatomo-pathologiques  concordent  avec  les  données  physiologiques, 
qui  montrent,  le  plus  souvent,  l'absence  ou  le  caractère  minime  des  signes 
chimiques  de  l'insuffisance  hépaticpu'. 

Mais  il  ne  faut  pas  davantage  oublier  que  /"  pu  nntui-elle  di'  lu  cirrhosi' 
Ityperlropliiijiic  biliaire,  c'est  Cirlère  grave  secondaire,  ce  qui  veut  dire,  en  lan- 
gage anatomi([ue,  la  destruction  terminale  de  l'épithélium  hépatique.  Le 
malade  qui  a  servi  de  point  <le  départ  au  mémoire  de  Hanot  et  Schachmaun 
n'était  pas  murt  de  sa  cirrhose  hypertrophique;  il  avait  été  enlevé,  en  pleine 
période  d  état  île  sa  cirrhose,  par  une  complication  pneumoni(pi(>  intercurrente: 
aussi  ses  cellules  hépatiques  présentaient-elles  au  plus  haut  degré  les  caractères 
d'une  vitalité  conservée  ou  môme  accrue. 

Mais  prenons,  au  contraire,  un  cirrhotique  arrivé  au  terme  de  son  évolution 
pathologiipu'.  mourant  par  le  progrès  continu  de  sa  lésion  hépatique,  et  le-- 
résultats  seront  tout  autres.  Dans  le  cas  de  Jaccoud,  par  exemple,  Brissaud 
constate  que  «  les  cellules  glandulaires  ne  sont  plus  disposées  en  trabécules 
concentriques,  et  un  grand  nombre  d'entre  elles  (le  tiers  au  moins)  sont  frag- 
monlées,  dépourvues  de  noyau,  ou  même  granulo-graisseuses.  Celte  altération 
de  l'élément  fondamental  est  surtout  évidente  vers  le  centre  des  îlots  de  pai'cn- 
chyme.  Au  contraire,  dans  le  voisinage  des  plaques  de  sclérose,  l'épithélium 
hépatique  est  relativement  bien  conservé  i. 

Concluons  donc  que,  dans  la  cirrhose  hyperlrophii[ue  de  llaiiot,  plus  que 
dans  toute  autre  cirrhose,  les  cellules  hépoiiques  peuvent  conserver  une  vitalité 
normale  ou  même  exallée,  et  cela  aussi  longtemps  ([ue  le  malade  se  défend  el 
échappe  aux  accidents  de  l'ictère  grave  secondaire:  mais  avec  l'apparition  de 

(')  Pni-s.  ni'Il.  Soc.  anal..  IS87. 
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ceux-ci  coïncident  le  plus  souvent  des  lésions  de  dégénérescence  cellulaire 
ultime,  qui  amènent  la  mort,  pour  ainsi  dire,  naturelle  du  cirrhotique. 

Ajoutons,  en  terminant,  que  Tanatomie  pathologique  nous  rend  un  compte 
très  satisfaisant  des  grands  symptômes  cliniques  de  la  maladie  :  le  foie  est 
hypertrophié,  parce  que,  tout  en  conservant  la  majeure  partie  de  ses  territoires 
lobulaires,  il  subit  une  hyperplasie  conjonctive  énorme;  il  y  a  ictère,  et  ictère 
chronique,  parce  que  les  cellules  hé])atiques  gardent  longtemps  Tinlégrité 
de  leur  fonction  biligénique,  et  que  l'angiocholite  et  la  péri-angiocholite  des 
canaux  biliaires  de  moyen  et  de  petit  calibre  empêchent  le  libre  écoulement 
de  la  bile  sécrétée,  et  mettent  le  foie  en  état  de   rétention  biliaire  permanente. 

Enfin,  l'absence  habituelle  de  l'ascite  trouve  son  explication  dans  Tintégrité 
persistante  du  système  veineux,  et  en  particulier  des  veines  sus-hépatiques. 


IV 

Létiologie  de  la  cirrhose  hyperlrophique  biliaire  reste  un  point  presque 
complètement  ignoié,  pourrait-on  dire,  de  l'histoire  de  cette  maladie.  Rien  que 
de  bien  vague  et  de  bien  banal  dans  les  causes  actuellement  admises  de  ce 
processus  pourtant  si  nettement  spécifique. 

D'après  les  faits  publiés,  on  peut  dire  que  la  cirrhose  hyperlrophique  de 
Hanot  s'observe  surtout  chez  les  hommes  (22  fois  sur  26  cas  d'après  Schach- 
mann),  et  chez  les  adultes  encore  jeunes,  entre  20  et  7m  ans.  Chez  les  enfants 
elle  est  rare;  A.  Gilbert  et  L.  Fournier  en  ont  cependant  réuni  7  cas.  Chez  une 
fillette  de  4  ans,  la  maladie  débuta  dès  la  seconde  année,  après  une  coqueluche 
compliquée  de  rougeole  (Burgcss'). 

D'autre  part,  la  cirrhose  biliaire  avec  ictère  chronique  et  splénomégalie  parait 
dans  certains  cas  évoluer  comme  une  maladie  héréditaire  et  familiale-,  trois 
enfants  de  mêmes  parents,  dans  les  cas  de  Boinel,  de  rinsenclever(-)  :  hérédité 
très  chargée  aussi  dans  une  famille  observée  par  E.  Boix. 

Si  nous  ajoutons  que  bon  nombre  de  malades  sont  des  alcooliques  avérés 
(8  cas  sur  26),  (jue  d'autres  sont  d'anciens  syphilitiques,  lilhiasiques,  ou  palu- 
déens, nous  aurons  à  peu  près  épuisé  les  résultats  actuels  de  l'enquête  étiolo- 
gique. 

Ils  sont  manifestement  insuffisants. 

L'alcoolisme  est  une  cause  bien  banale  en  pathologie  hépatique,  et  ce  n'est 
pas  sur  le  système  biliaire  qu'il  semble  localiser  son  action. 

La  syphilis,  l'impaludisme,  ont  leurs  lésions  propres,  leur  syndrome  clinique 
spécial. 

La  lithiase  peut  bien,  quand  il  y  a  oblitération  permanente  du  cholédoque, 
déterminer  une  cirrhose  hépatique  assez  analogue  à  la  maladie  de  Hanot,  mais 
nous  verrons  qu'à  côté  des  analogies  existent  des  dissemblances  anatomiques 
et  cliniques  qui  ne  permettent  pas  de  confondre  les  deux  alTections. 

La  pathogénie  actuelle  de  la  cirrhose  hyperlrophique  biliaire  est  bien  établie 
au  point  de  vue  purement  anatomique.  Nous  savons  qu'il  s'agit  ici  d'une 
maladie  .systématique  du  tractus  biliaire  envisagé  dans  son  ensemble,  dès  son 

(')  BURGESS.  Médical  Press,  31  mai  189.3. 

(')  Hasenclever.  Berlin,  klin.  Woch.,  7  novemlire  1899. 
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Iule  hépatique  :  ijue  le  processus  scléro^ène  est  essenliellemeni 
lié  à  l'angiocliolile  e(  à  la  péri-angiocliolile  des  canaux  biliaires  de  moyen  el  de 
petit  calibre,  et  que  l'ictère  chronique,  par  rétention,  relève  de  cette  même 
lésion. 

Quant  à  la  cause  de  cette  angiocholite  radiculaire  diffuse,  tout  le  montle 
admet  aujourd'hui  que  c'est  dans  une  infection  rlrronicjue  des  i'oie--<  bili'dres,  très 
lente,  et  très  atténuée,  qu'il  faut  la  chercher. 

Dès  1890,  cette  origine  infectieuse  avait  été  admise  par  Ilanot  au  point  de 
vue  anatomo-pathologiijue,  et  par  A.  Chauffard  pour  des  raisons  d'ordre 
clinique.  Depuis  lors,  Kiener,  A.  Gilbert  et  L.  Fournier,  Boinet,  L.  Popotf, 
Kirikow,  ont  soutenu  la  doctrine  de  l'infection,  et  voici  quels  arguments  ont 
été  apportés  en  sa  faveur. 

Tout  d'abord,  d'après  Hanot,  les  lésions  répondent  très  exactement  à  celles 
du  foie  infectieux,  d'où  probabilité  d'une  pathogénie  également  microbienne. 
C'est  là  un  raisonnement  qui  a  perdu  lieaucoup  de  sa  valeur,  puisque  nous  ne 
pouvons  plus  aujourd  hui  considérer  le  l'oie  infectieux  comme  essentiellement 
différent  du  foie  toxique. 

D'autres  arguments,  plus  valables,  ont  été  également  tirés  de  l'étude  des 
lésions.  Comme  preuves  d'infection,  on  a  invoqué  les  hypertrophies  ganglion- 
naires multiples  que  nous  avons  déjà  signalées;  la  leucocytose,  observée  par 
Hanot  et  Meunier,  avec  des  chitfres  variant  entre  IKKMI  et  22O0O,  en  moyenne 
15  000  environ;  il  est  vrai  que  cette  leucocytose  ne  parait  pas  constante,  et  n'a 
pas  été  retrouvée  par  Kirikow  ('). 

Les  arguments  d'ordre  clinique  sont  peut-être  plus  convaincants,  tirés  de  la 
spécificité  apparente  de  la  maladie  qui  suppose  un  processus  palliogénique 
également  spécifique,  et  tel  que  seule  à  peu  près  peut  le  réaliser  l'infection 
(A.  Chauffard);  des  analogies  presque  complètes  qui  rapprochent  de  la  maladie 
de  Hanot  certaines  cirrhoses  biliaires  d'origine  calculeusc,  et  relevant  de  la 
colibacillose,  comme  dans  un  cas  très  net  de  A.  Gilbert  et  L.  Fournier ('). 

Ouant  à  l'argument  décisif,  à  la  preuve  bactériologique,  il  fait  encore  défaut  ; 
résultats  négatifs  dans  certains  cas,  douteux  dans  tl'autres,  el  ne  permettant  de 
constater  que  des  germes  mal  caractérisés,  bacilles  ou  diplocoques.  Rien,  en 
somme,  de  probant  ni  de  définitif  à  cet  égard. 

L'origine  infectieuse  de  la  maladie  de  Hanot  est  doue  très  probable,  i-onformo 
à  ce  que  nous  savons,  à  ce  que  nous  présumons.  On  ne  peut  pas  encore  dire 
que  la  preuve  scientifique  en  soit  donnée. 

A  plus  forte  raison  ne  peut-on  rien  affirmer  sur  la  ndliin'  de  celle  iurciljon. 
sur  son  caractère  baiial  ou  spécifique.  Il  est  probaljle  que  ce  «pii  la  caractérise 
est  surtout  son  caractère  très  lent  et  très  atténué,  en  même  tem]is  que  très 
chronique. 

Peut-être,  comme  nous  l'avons  déjà  dit,  l'analyse  des  cas  ultérieuis  pcrmetirn- 
t-elle  de  différencier  deux  groupes  de  faits,  à  provenance  dissemblable  |)our 
l'infection  sclérogène  :  cirrhoses  biliaires  d'origine  angiocholitique,  et  cirrhcses 
porto-biliaires  d'origine  spl(''ni(|ue. 

Ce  jour-là,  le  déinend)rement  [)atliog('Mii(|ue  de  la  maladie  de  Hanoi.  cpn> 
l'on  pressent  aujuui-d'hui  plus  qu'on  ne  peut  le  prouver,  serait  délinilivemcnl 
établi. 


(M  V.  KiRTKow.  Zdl.  f.  I;lin.  McL,  |S!)!), 

(-)  A.  GiL'îERT  et  I..  l'oiRMER.  >Soc.  de  liiol.,  10  juillet  1807 
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Sans  vouloir  enti-er  ici  ilan?  la  dis(?ussion  du  dkiijnoMk  différentiel  de  la  cir- 
rhose hypertrophique  biliaire,  ([ui  comprendrait  l'examen  comparatif  des  dilTé- 
renls  ictères  chroniques  à  gros  foie,  nous  devons  dire  un  mot  de  faits  singu- 
liers encore  non  classés,  ot  dont  la  chirurgie  hi-palique  nous  a  révélé  l'exis- 
tence, sinon  la  palhogénie.  Deux  exemples  suffironl. 

Un  homme  de  54  ans  entre  dans  le  service  de  Terrier  (')  avec  une  tuméfac- 
tion du  foie  qui  fait  penser  à  la  possihilité  d'un  kyste  hydatique.  On  le  ponc- 
tionne sans  résultat;  de  l'ictère  survient,  et  semble  s'installer  d'une  façon 
chronique.  Une  laparotomie  exploratrice  est  pratiquée,  et  permet  de  constater 
que  le  foie  est  très  gros,  congestionné,  mais  sans  kyste  ni  tumeur,  que  les  voies 
biliaires  extra-hépatiques  paraissent  absolument  saines.  On  établit  une  fistule 
l)iliaire,  et,  dès  le  cinquième  jour  après  l'opération,  le  foie  diminue  de  volume, 
les  urines  se  dépigmentent,  et  la  bile  reparait  dans  les  fèces.  Pour  expliquer 
cette  guérison  rapide  et  un  peu  inattendue,  on  peut  supposer  avec  Terrier  que 
le  facile  écoulement  de  la  bile  par  la  listule  a  fait  cesser  soit  l'inllammation, 
soit  l'état  spasmodique  des  voies  d'excrétion  de  la  bile,  permettant  ainsi  de  nou- 
veau l'afflux  de  la  bile  dans  l'intestin. 

Dans  un  cas  analogue  de  Routier  ('),  chez  un  homme  atteint  d'ictère  depuis 
trois  mois,  et  déjà  en  état  de  dénutrition  progressive,  la  laparotomie  ne  montre 
aucune  lésion  appréciable  ni  du  foie  ni  des  voies  biliaires  ;  mais  l'exploration 
de  la  région  nécessite  une  vérital)le  expression  de  la  vésicule,  une  sorte  de 
malaxation  sous-hépatique.  Malgré  l'inutilité  a])parentede  l'intervention,  l'ictère 
disparaît  en  quelques  jours  et  une  .guérison  di'finitive  est  obtenue. 

Ces  cas,  bien  difficiles  à  interpréter,  nous  apprennent  que  certains  ictères  par 
rétention  prolongée,  sinon  chroniques,  et  accompagnés  d'hypertrophie  hépa- 
tique, peuvent  probablement  ne  relever  que  du  simple  catarrhal  oblitérant  des 
grosses  voies  biliaires. 

Le  diagnostic  de  cirrhose  hypertrophique  biliaiie  ne  peut  donc  pas  être  un 
diagnostic  initial.  Il  ne  se  justifie  que  par  l'allure  même  de  la  maladie,  avec  sa 
lente  évolution,  ses  alternatives  de  recrudescences  et  de  rémissions. 

La  cirrhose  hypertrophique  biliaire  peut-elle  guérir  ? 

Aucun  fait,  jusqu'à  présent,  ne  montre  la  possibilité  de  celte  terminaison 
heureuse,  au  point  de  vue  soit  anatomique,  soit  clini(|ue.  On  n'a  encore  jamais 
vu,  dans  un  cas  typique,  l'ictère  disparaître,  le  malade  retrouver  l'enibonpoinl 
et  les  forces,  même  en  conservant  son  hypertrophie  hépatique. 

Le  traitement  n'en  a  pas  moins  une  importance  capitale,  car  s'il  ne  semble 
]ias  permet tie  d'espérer  la  guérison,  au  moins  peut-il  prolonger  beaucou|)  la 
durée  de  la  maladie,  en  prévenant  l'échéance  des  accidents  terminaux  de  l'ictère 
grave  secondaire. 

C'est  donc  essentiellement  à  la  thérapi'ulii/iic  prévcntice  ((u'il  faut  recourir, 
et  de  celle-ci  nous  connaissons  déjà,  par  de  nombreux  exemples  précédemment 
étudiés,  les  indications  et  les  méthodes.  On  devra  donc  proscrire  tout  excès 
alcoolique,  tout  surmenage  physi(pie  ou  vénérien,  toute  action  du  froid 
humide  ;  l'antisejjsie  intestinale  permanente  sera  instituée;  le  lait  sera  employé 
comme  le  meilleur  des  aliments  et  des  diurétiques,  mais  il  ne  saurait  suffire  seul 
à  l'alimentation  des  malades,  souvent  polyphagiques  et  amaigris  :  on  lui  asso- 

(')  F.  Terrier.  Arad.  de  méd.,  i  novembre  18'J0. 
(*)  Communication  orale. 
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ciera  ilonc  l'emploi  de  sulistamos  à  la  l'ois  très  nutritives  et  peu  aptes  à  la 
|iro(iuction  de  toxines  intestinales,  eoninie  les  œufs,  les  purées  i'éeulenles;  les 
viandes  elles-mêmes  seront  autorisées,  en  taiil  (|ue  le  ]H'rmettra  l'état  des  voies 
digestives. 

Comme  moiji'nx  tliérupeuliqiœs,  c'est  surtout  l'administration  répt'léc  de 
doses  minimes  de  calomel  qui  a  paru  dans  quelques  cas  donner  de  bons  résul- 
tats. L'efficacité  de  l'iodure  de  pota>=sium,  si  souvent  prescrit  en  pareil  cas. 
parait  au  moins  douteuse. 

Reste  une  dernière  voie  lhéi-,i|H'iili(|ue,  à  jicinc  ouverte,  c'est  la  voie  cliirur- 
gicali". 

'i'oul  ce  (pie  nous  savons  du  traitement  opératoire  des  infections  liiliaires, 
d'après  les  travaux  de  F.  Terrier  et  de  ses  élèves,  permet  d'espérer  ipie  dans 
l'ouverture  de  la  vésicule  biliaire,  dans  l'évacuation  au  dehors  de  la  bile  infecli'e, 
nous  trouverons  une  méthode  capable,  peul-èlre,de  guérir  cette  longue  maladie, 
ou  tout  au  moins  d'en  enrayer  ri'volution  pi-ogressive. 


La  cirrhose  calculeuse  présente  avec  la  maladie  de  Hanoi  de-  analogies 
assez  nondireuses  pour  qtie  ces  deux  groupes  de  faits  aient  pu  pailois  èlre 
confondus.  Ils  n'en  ont  pas  moins  chacun  leur  autonomie  anatonii(iue  el 
clinique. 

Rappelons  tout  d'abord  f[ue  «  cirrhose  calculeuse  »  veut  dire  «  cirrhose  con- 
sécutive à  l'oblitération  calculeuse  permanente  des  voies  biliaires  ».  El  cela 
nous  amène  à  poser  la  question  suivante  :  Tout  ictère  chronique,  dû  à  l'obli- 
tération permanente  des  gros  canaux  biliaires  extra  ou  intra-hépaliques, 
entraîne-t-il  fatalement  la  cirrhose  du  foie?  Ou.  en  d'autres  termes,  la  rétenlioii 
biliaire  pure  et  prolongée  est-elle  sclérogènel 

Si  l'on  s'en  rapporte  aux  résultats  expérimenta\ix  que  nous  avons  déjà 
exposés,  la  réponse  devrait  être  affirmative. 

Rappelons-nous  les  expériences  classiques  de  Charcol  et  (jombaull  sur  In 
ligature  du  cholédoque  chez  le  cobaye.  Très  rapidement,  le  foie  augmente  de 
volume,  les  gros  canaux  biliaires  se  dilatent,  il  se  fait  un  processus  de  sclérose 
envahissante,  à  la  fois  péri  et  intra-lobulaire.  en  même  temps  que  les  lobules 
s'atrophient  et  que,  dans  les  espaces  portes,  se  dessinent  de  nondireux  pseudo- 
canalicules  biliaires  en  continuité  directe  avec  les  trabécules  liépali<|ues. 

■W.  Legg  avait  déjà  obtenu  des  résultats  analogues  chez  le  chat,  et  il  avait 
noté  qu'à  mesure  que  se  prolongeait  la  vie  de  l'animal  opéré  le  volume  du 
foie,  primitivement  accru,  allait  en  diminuant. 

Voilà  donc  une  véritalde  cirrhose  biliaire  ej-périmenlalc:  mais  ces  expériences 
datent  d'une  époque  où  l'asepsie  opératoire  ne  |iouvait  encore  être  piatiquée,  el 
leurs  résultais  sont  entachés  d'une  cause  d'erreur:  non  seulement  la  rétention 
biliaire  intervenait,  mais  aussi  Vinferlion  npéraiulre.  et  de  l'cla  1  examen  hislo- 
logique  appointait  déjà  les  preuves. 

En  ell'il.  Cliarcot  et  Gondianll  avainil  parfaitement  observé  et  décrit  la  for- 
mation de  petits  abcès  biliaires  péri-canaliiidaires,  par  péri-angiocholite  siip- 
purée;  de  nodules  embryonnaires  siégeani  dans  le  lobule,  mais  ordinairemeul 
au  voisinage  des  fentes;  ils  avaicnl   nièiuc  cdrislaté  l'existence  <lc  vibrions  dans 
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la  bile  stagnante,  et  en  avaient  admis,  par  hypothèse,  le  rôle  pathogénique  et 
pyogène. 

A  côté  de  ces  faits  de  ligature  septiquc  du  cholédoque,  examinons  les  résul- 
tats de  la  Uguturc  aseptique  du  même  canal. 

Lahousse(')  lie  le  cholédoque  chez  des  grenouille.^,  des  cobayes,  des  lapins. 
Comme  premières  lésions,  il  obsene  un  état  de  congestion  sanguine  avec  vaso- 
dilatation, de  la  rétention  biliaire,  puis,  ultérieurement,  une  hyperplasie  con- 
jonctive interlobulaire.  avec  atrophie  lente  et  ccntripèle  des  loljules  hépatiques, 
<les  altérations  cellulaires  de  tuméfaction  liouhle  ou  de  stéatose.  Pas  d'abcès 
biliaires,  du  reste,  ni  lésions  angiocholitiques. 

E.  Dupré(')  constate  de  même  chez  le  chien  (5  mois  après  une  ligature  asep- 
tique du  cholédoque  qui  s'était  un  peu  desserrée  et  ne  causait  qu'une  obstrui- 
tion  incomplète)  des  lésions  de  rétention  biliaire  asepti(iue,  sans  suppuration 
ni  inliltralion  embryonnaire,  avec  légère  stéatose  périportale  et  péri-sus-hépa- 
tique; il  fait  observer,  très  justement,  toute  l'analogie  de  ces  lésions.  l)eaucoup 
plus  mécaniques  (printlammaloires,  avec  les  lésions  rénales  obtenues  par 
Slraus  et  Germont  en  l88tJ,  plus  récemment  par  Albarran,  après  la  ligature 
aseptique  des  uretères. 

Voilà  donc  deux  modes  de  réartion  dillérents  du  parenchyme  hépatique  et 
des  voies  biliaires,  suivant  qu'il  y  a  simple  obstacle  à  la  circulation  de  la  bile, 
ou  en  même  temps  infection  biliaire. 

Celle  dichotomie  anatoinicpie  et  rlini(|ue,  nous  allons  la  retrouver  tout  aussi 
nette  <Ians  riiistoire  des  eirrlioscs  ralni(eiise>i  du  foie.  Ouehpies  faits  bien 
étudiés  nous  serviront  de  types;  ce  sont  de  véritables  expériences  toutes  faites. 

A  1  autopsie  d'une  vieille  femme  morte  de  fracture  de.  jambe  compliquée  de 
plaie,  Brissaud  et  Sabourin  ("')  constatent  une  obstruction  totale  de  la  branche 
gauche  du  canal  iiépaticiue  par  un  calcul  biliaire  enclavi-. 

Le  lobe  droit  du  foie  est  resté  normal,  avec  ses  voies  biliaires  perméables; 
mais  le  lobe  gauche  tout  entier  est  atrophié,  ne  forme  plus  qu'une  mince  lan- 
guette, dont  la  surface  est  bosselée,  comme  couverte  de  circonvolutions  sépa- 
rées par  des  sillons  plus  ou  moins  profonds.  Les  sillons  sont  jaune  brunâtre, 
les  saillies  plus  pâles,  ocreuses  ou  gri.sâtres.  Le  parenchyme  donne,  à  la  main 
qui  le  presse  la  sensation  dune  éponge:  il  montre,  sur  les  coupes,  un  tissu 
caverneux  dont  les  aréoles  contiennent  un  liquide  visqueux  et  à  peine  teinté 
de  jaune. 

HistologiqiteiiieiU.  on  constate  l'existence  d'une  ejirhose  porlo-liilinire  très 
limitée:  les  canaux  biliaii-es  sont  largement  dilatés,  et  liyperlrophiés  en  même 
temps,  ils  refoulent  et  atrophient  par  compression  le  parenchyme  hépatif[ue 
voisin,  mais  sans  qu'il  y  ail  vraiment  de  cirrhose  parenchymateuse. 

Cette  cirrhose  lente  péri-canaliculaire  s'étend  excentriquement  du  bile  du 
foie  à  la  périphérie  de  l'organe,  par  une  sorte  dangiocholitc  chronique  hy|)er- 
trophique.  Les  veines  portes  sont  rétrécies,  atrophiées,  très  riches  en  fibres 
élastiques;  les  veines  sus-hépatiques  jirésentent  de  même  un  accroissement 
énorme  de  tissu  élastique  dans  leurs  jiarois.  Les  artères  n'oll'rent  point  de 
lésions  notables. 

(')  Larousse.  Arcli.  de  bioL.  1XS7.  1.  VIII.  1  isc.  I. 

(*)  E.  DuPRc.  Thèse,  1891,  p.  204. 

p)  E.  Briss-IID  et  Cn.  Sabocrin.  Anli.  de  phys  .  lX8i,  t.  I.  p.  'il"' 
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Nulle  pari,  sur  lo  Ijorti  des  pla((ues  scléreuses,  on  ne  trouve  de  néofoi mations 
de  pseudo-canalicules  biliaires. 

Même  atrophie  du  lobe  gaui-lie  du  foie,  dans  un  autre  cas  rapporté  par  les 
mêmes  aute\u's,  mais  ici  le  calcid  oblitérant  avait  disparu,  et  il  y  avait  de  plus, 
dans  le  lobe  droit,  des  lésions  généralisées  de  cirrhose  porlo-biliaire,  avec  for- 
mation de  nombreux  pseudo-canalicules  par  hépatite  parenchymaleuse. 

Voilà  donc,  sous  leur  forme  la  plus  typique,  les  lésions  de  la  rirrliose  crilrii- 
letisc  asepliiiiii\  par  simple  rétention  chronique  de  la  l)ile  :  dilatation  des  canaux 
biliaires,  parfois  énorme  ('):  angiocholile  chronique  hyperlrophique:  atrophie 
par  refoulement  du  parenchyme  hépatique:   transformation  élasliipie  des  sys- 


c.  17.  —  Ciniiose  porto-biliaire  à  «randes  truvùcs,  (riirif;in 
Iiité^n'ité  (les  vt'ino^  licpnliques   (Gh.  Sahiuii'in), 
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lèmes  veineux  du  foie:  le  tout  sans  réadion  inflammaloire  aiguë  ou  subaiguë, 
sans  infiltration  eml)ryonnaire  du  tissu  scléreux,  ni  formation  de  pseudo-cana- 
licules biliaires,  (lomme  r(''sultat,  'itrupliir  lii'pnlii/iie.  disparition  des  a<iiii  glan- 
dulaires, persistance  seulement  de  la  capsule  de  Glisson,  des  espaces  et  canaux 
portes,  et  d'un  tissu  cellulo-élasiique  intermédiaire  (Brissaud  et  Sabourin). 

Ajoutons  que,  si  les  lésions  onl  pu  arriver  à  ce  degré  extrême,  c'est  parce 
qu'elles  étaient  partielles;  généralisées,  elles  eussent  équivalu  à  une  suppres- 
sion totale  du  foie,  c'est-à-dire  à  un  état  incompatible  avec  toule  survie. 

Reste  à  se  demander  coiinuciil  se  produisent  ces  lésions  complexes  de  la 
cirrhose  calculeuse.  Plusieurs  facteurs  pathogéni((ues  doivent  être  distingués. 

La  rétention  biliaire  joue  d'abord  un  rôle  mécanique  incontestable;  la  bile 
incessamment   sécrétée    s'accumule  sous    ])ression   dans  ses  canaux  vecteurs, 

(')  M.  Ravn.u  [1  cl  Cm.  S.\I!iicrin'.  L'n  c;is  do  ililalolicui  (■iioi'iiio  dos  voies  liiliairos.  /lr»7i.  de 
vhysiol.,  187!!. 
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force  leur  résislancc  et  les  dilate:  puis  elle  se  modifie  dans  ses  propriétés  rhi- 
miques,  et  peut  subir  deux  évolutions  difTérenles  :  tantôt  elle  perd  son  aspect 
caractéristique,  se  transforme  en  un  liquide  muqueux,  visqueux,  pâle  ou  à 
peine  teinté  en  jaune,  et  qui  senilile  bien  plutôt  sécrété  par  les  glandes  parié- 
tales des  conduits  biliaires  que  par  les  Irabécules  hépatiques  elles-mêmes  : 
tantôt,  au  contraire,  les  matériaux  pigmentaires  continuent  à  être  formés,  mais 
se  séparent  de  leur  véhicule  liquide,  sous  forme  de  boue  biliaire,  à  petits  grains 
noirâtres  et  granuleux,  analogues  à  des  grains  de  tabac.  La  lithiase  oblitérante 
devient  ainsi,  par  la  stase  biliaire  qu'elle  détermine,  une  cause  de  lithiase 
secondaire  inira-hépalique,  avec  calculs  parfois  ramifiés  ou  simple  gravelle 
biliaire. 

A  l'action  mécanique  initiale  s'ajoute  ainsi  une  action  irritante  secondaire 
due  au  contact  prolongé  d'une  bile  modifiée  et  altérée;  d'où  le  double  pro- 
cessus d'ectasTe  biliaire  et  d'angiocholite  chronique  hyperlrophique. 

D'autre  part,  la  bile,  même  pure,  n'est  pas  un  liquide  indilTérent  pour 
les  éléments  anatomiques,  et  semble  jouer,  à  leur  égard,  le  rôle  dun  agent 
irritant  et  nocif.  De  cette  action  phlogogène  et  parfois  presque  nécrobiosante 
de  la  bile  en  stagnation,  la  clinique  humaine  ne  nous  oITre  que  des  preuves 
assez  peu  convaincantes:  les  autopsies  sont  presque  toujours  trop  tardives 
pour  cela. 

Mais  l'expérimentation,  aidée  des  méthodes  actuelles  de  Thislologie  fine,  ne 
permet  pas  de  douter  du  fait.  Steinhaus(')  a  repris  récemment  chez  le  cobaye 
les  expériences  de  ligature  aseptique  du  cholédoque.  Dès  la  sixième  heure  se 
montrent  dans  le  foie  des  foyers  de  nécrose  cellulaire,  qui  s'accroissent  bientôt, 
et  peuvent  comprendre  plusieurs  lobules.  Le  protoplasma  se  charge  de  grosses 
granulations,  le  noyau  se  colore  de  plus  en  plus  faiblement,  puis  perd  toute 
affinité  pour  les  réactifs  nucléaires;  il  ne  reste  plus,  de  la  cellule,  qu'un  petit 
amas  granuleux,  mal  délimité,  et  qui  se  colore  par  les  réactifs  protoplasmiques, 
alors  que  toute  trace  de  noyau  a  disparu. 

Autour  de  ces  petits  foyers  de  nécrobiose,  les  cellules  hépatiques  entrent 
presque  immédiatement  en  karyokinèse,  par  un  processus  de  régénération  par- 
tielle mais  toujours  impai-faite.  On  ne  constate,  du  reste,  autour  des  îlots 
nécrobiotiques  que  de  rares  cellules  embryonnaires,  et  il  ne  se  fait,  ni  hyper- 
plasie  conjonctive,  ni  pseudo-canalicules  biliaires. 

A  cette  action  phlogogène  directe  de  la  bile  stagnante,  et  surtout  probable- 
ment des  acides  et  pigments  biliaires,  s'ajoutent  les  troubles  circulatoires 
secondaires  par  compression  des  vaisseaux  sanguins,  et  c'est  ainsi  que,  sous 
l'influence  de  ces  divers  éléments  pathogènes  cumulés,  se  crée  et  évolue  le 
syndrome  anatomique  de  la  cirrhose  calculeuse,  avec  ses  lésions  complexes,  à 
la  fois  ectasiques,  inflammatoires  et  dégénératives. 

Il  ne  semble  pas  nécessaire,  pour  cela,  que  l'oblitération  biliaire  soit  défini- 
tive; il  suffit  qu'elle  ait  duré  un  certain  tenq)s,  dont  les  limites  sont,  du  reste, 
difficiles  à  préciser.  Mais,  dans  bien  des  cas  (Raynaud  et  Sabourin,  Brissaud  et 
Sabourin,  Kelsch),  le  calcul  oblitérant  peut  avoir  disparu  au  moment  de  l'au- 
topsie, alors  que  les  lésions  restent  assez  caractéristiques  pour  pouvoir  être 
imputées  à  une  ancienne  occlusion  biliaire  lithiasique. 

Si  en  même  temps  qu'oblitération  calculeuse  il  y  a  eu  infection  biliaire,  les 

l'i  J.  Steinh.ms.  L'eber  die  Folgen  dos  dauernden  Verschlusses  des  Duclus  choledoclius : 
Archir.  f.  exper.  l'nlli.   itnd  l'harni.,  t.  .\.\\"I1I,  |i.  i')'î. 
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résullats  aiuilomiqaes  sont  un  peu  dilVérents;  un  cas  publié  par  Kel.sch(')  peut 
servir  tle  type. 

Le  foie  est  encore  atrophié,  mais  à  un  très  faible  degré  (l"i7't  grammes);  il 
est  finement  granuleux  à  sa  surface,  lisse  sur  la  coupe.  Son  parenchyme  esl 
d'un  vert  olive  pâle,  assez  ferme,  mais  sans  induration  cirrhotique.  Les  canaux 
biliaires  sont  dilatés  sans  être  suppures,  mais  une  série  d'abcès  criblent  le  foie, 
variant  du  volume  d'un  noyau  de  eerise  à  celui  d'une  noisette. 

Ilixioloyiijiieiiieiil,  on  trouve  une  liiihose  porto-biliaire  des  plus  nettes,  avec 
épaississement  de  la  gaine  de  Glisson,  cl  stratification  conjonctive  prédominant 
autour  des  canaux  biliaires  flonl  la  paroi  elle-même  est  très  hypertrophit'e. 

Mais  cette  cirrhose  porto-biliaire  par  rétention  septique  diffère  de  iclle  que 
nous  avons  étudiée  plus  haut  par  deux  caractères  principaux.  Partout,  h^  tissu 
de  sclérose  est  semé  de  nomlu-eiises  cellules  rondes  cjui  attestent  un  travail 
inflammatoire  très  actif;  et,  de  plus,  les  lobules  sont  attaqués,  dissociés,  par  les 
prolongements  intra-Iobulaires  du  tissu  scléreux,  et  en  même  temps  par  régres- 
sion pseudo-canaliculaire  des  trabécules. 

Il  y  a  donc  «  une  hépatite  diffuse,  à  la  fois  intra  et  extra-lobulaire,  à  caractère 
dégénératif,  aboutissant  à  l'atrophie  de  l'organe  sans  induration  marquée  et 
sans  étal  granuleux  ».  (Kolsch.) 

Ainsi,  à  des  caractères  communs  avec  la  cirrhose  calculeuse  aseptique,  s  ajou- 
tent des  caractères  nouveaux,  dus  à  des  lésions  plus  franchement  inflamma- 
toires du  parenchyme  aussi  bien  que  du  slronia  conjonctif.  Mais  l'ensemble  du 
processus  ne  peut  jamais  arriver  à  une  évolution  aussi  com|)lète  que  dans  la 
cirrhose  aseptique,  la  gravité  des  phénomènes  cliniques  ne  permettant  pas  une 
bien  longue  survie  dès  que  l'infection  biliaire  est  entrée  en  jeu. 

Nous  pouvons  apprécier,  maintenant,  Icnseinble  des  différences  qui  séparent 
la  cirrhose  hypertrophique  biliaire  de  Hanoi  de  la  cirrhose  calculeuse. 

Dans  le  premier  cas,  la  cellule  hépatique  reste  très  longtemps  saine  ou 
même  en  étal  d'hyperaclivilé  fonctionnelle:  les  voies  biliaires  sont  perméa- 
bles, non  dilatées,  et  seuls  les  canaux  de  moyen  et  petit  calibre  présentent  les 
lésions  de  l'angiocbolite  chronique  liypertroidiique:  les  pseudo-canalicules 
biliaires  existent  constamment,  et  atteignent  souvent  un  incroyalile  degré  di- 
multiplication:  enfin  le  foie  est  le  siège  dune  hypertrophie  progressive  et  (|ui 
devient  énorme. 

La  cirrhose  calculeuse  tend,  au  contraire,  à  l'ati^ophie  hépatique,  et  arriverait 
à  l'annihilation  du  parenchyme  sécréteur  si  la  survie  pouvait  être  d'assez  longue 
durée.  Dès  le  début,  la  cellule  glandulaire  souffre  de  la  rétention  biliaire,  peut 
même  en  mourir  sous  forme  de  foyers  multiples  de  nécrobiose.  Les  voies 
biliaires  sont  dilatées  au-dessus  de  l'obstacle,  et  leur  degré  d'eclasie  est  en  rap 
port  direct  avec  l'ancienneté  de  l'enclavement  calculeux.  La  réaction  inflamma 
toire  du  parenchyme  et  du  stroma  conjonctif  varie  suivant  qu'il  y  a  ou  non 
infection  biliaire  surajoutée  à  l'occlusion. 

Il  faut,  du  reste,  reconnaître  que,  pour  certaines  cirrhoses  calculeuses  sepli 
ques  à  évolution  très  lente,  les  analogies  avec  la  maladie  de   Ilanot  peuvent 
devenir    très    grandes,  et  le  cas  (pie  nous   avons   déjà  cité  de   A.    (lilbert   et 
L.  Fournier  en  est  un  exemple. 

(')  A.  Kelsch.  Doux  cas  do  oirrlioso  par  rolontioti  do  l.i  liilo.  Revue  de  Jtiéd.,   I8SI,  p.  '.Hi 
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Lliistoife  (■Unique  tles  cirrhoses  calculeuses  est  à  peu  près  nulle,  en  ce  sens 
que,  chez  un  malade  atteint  il'ictcre  chronique  par  ohlilération  calculeuse,  il 
est  bien  difficile  d'apprécier  cliniquement  l'état  anatomique  du  parenchyme 
hépatique.  Tout  au  plus,  une  diminution  graduelle  du  volume  du  l'oie  pourrait- 
elle  permettre  de  soupçonner  les  progiès  de  la  lirrhose  en  évolution. 

Malgré  l'envahissement  fibreux  du  parenchyme,  l'ascite  fait  le  plus  souvent 
défaut,  et  Brissaud  et  Sabourin  en  ont  donné  la  raison:  c'est  qu'en  pareil  cas 
il  se  fait  une  véritable  suppléance  circulatoire  par  l'intermédiaire  des  veines 
sus-hépato-glissoniennes,  c'est-à-dire  de  ces  ramifications  sus-hépatiques  qui 
s'étendent  perpendiculairement  de  la  gaine  de  Glisson  porto-biliaire  aux  con- 
fluents sus-hépatiques  voisins. 

L'ascite  a  cependant  été  notée  dans  quelques  observations  (Du  Caslel,  Beale), 
mais  peut-être  l'alcoolisme  des  sujets  pouvait-il  être  mis  en  cause. 

Le  traitement  de  la  cirrhose  calculeuse  doit  être  essentiellement  préventif.  11 
relève  de  la  chirui'gie  biliaire,  et  Von  ne  doit  pci^,  à  l'heure  (|u'il  est,  laisser 
évoluer  l'ensemble  des  lésions  qui  succèdent  à  l'oblitération  lithiasique  du  cho- 
lédoque. On  devra,  suivant  les  cas,  essayer  de  remplir  l'une  des  deux  indica- 
tions opératoires  suivantes:  ou  bien,  si  c'est  possible,  désenclaver  le  calcul  et 
létaljlir  la  perméabilité  Ijiliaire;  ou  éviter  tout  au  moins  la  rétention  biliaire, 
soit  en  établissant  une  fistule  biliaire  externe,  soit  en  abouchant  directement 
le  fond  (le  la  vésicule  dans  l'intestin  par  la  cholécystentéroslomie. 


CHAPITRE    XX 
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Depuis  vingt  ans  tout  un  chapitre  nouveau  s'est  ouvert  en  pathologie  hé])a- 
tique,  consacré  à  l'étude  des  pigments  ferrugineux,  dans  leurs  rapports  avec 
les  lésions  du  foie.  Malgré  le  grand  nombre  des  travaux  parus,  bien  des  points 
restent  encore  indécis  ;  mais  cependant  assez  de  résultats  sont  acquis  pour  que 
l'on  puisse  aujourd'hui  donner  une  description  d'ensemble  de  la  sidérose  liépnti- 
(jue.  C'est  le  prologue  néces.saire  des  cirrhoses  piginentnires  ('). 

L'étude  des  pigmentations  d'origine  ferrugineuse  est  de  date  récente  :  c'est 
Ouin<"ke  (  1H7.")-|H77)  qui.  le  premier,  en  se  basant  sur  d(^  nomltreiises  constatations 
anatomi(|ues  et  expérimentales,  observa  l'accumulation  du  fer  dans  le  foie  et 
créa  le  nom  de  «  sidérose  ».  Il  est  utile  d'être  bien  fixé  sur  ce  (|ue  l'auteur  lui- 
même,  et  après  lui  ses  élèves  et  les  auteurs  allemands,  décrivent  sous  ce  nom; 
ce  point  est  de  toute  importance,  car   récemment    encore  il   a    donné  lieu   à 

(')  Sur  la  question  de  la  Sidcruxe  licpatiiiue,  consulter  les  travaux  suivants  :  L.\picoue. 
Étude  sur  la  ruhigine.  Thèse  de  di)i-loral  es  sciences.  Paris,  1S97,  et  Soc.  de  biol.,  ISflli  et  ISO". 
passim.  —  E.  Je.vnselme  et  P. -II.  P.\pillon.  Signification  du  i)igment  ocre.  Soc.  mcd.  des  hnp.. 
23  avril  1897.  —  H.  Oi  incke.  Specielle  Path.  iind  Thérapie,  von  H.  Nolhnagel,  vol.  X\TI1. 
1'=  partie,  p.  Ti'.VOOO.  Vienne.  18!ti(.  Tables  donnant  le  dosage  du  fer  hépatique  dans  un  grand 
nombre  de  faits  expérimentaux  et  pathologiques.  —  J.  Castaicne.  Sidérose  et  rirrlwses 
pii/meiitaires.  Mémoire  inédit,  présenté  pour  le  concours  de  la  médaille  d'or  de  l'Internat, 
et  devant  paraître  dans  l'Encyclopédie  Léauté.  J'ai  pu,  grâce  à  l'obligeance  de  M.  .1.  Gastaigne, 
utiliser  largement  cet  important  travail. 
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lies  discussions  entre  savants  iVanraisC),  et  d'ailleurs  il  est  nécessaire  de 
connaître  l'opinion  de  Ouincke,  |)our  bien  montrer  la  dilTérence  qui  existe 
entre  sa  conception  de  la  sidérose  et  celle  que  nous  allons  en  donner  d'après 
les  travaux  des  auteurs  français.  Nous  ne  pouvions  mieux  faire,  à  ce  point  de 
vue,  que  de  nous  rapporter  aux  travaux  de  Ouincke  lui-même  et  notamment  à 
son  article  tout  récent  de  l'Encyclopédie  de  Nothnag-el. 

A  son  avis,  il  y  a  sidérose  quand  la  proportion  du  fer  dans  le  foie  est  assez 
considérable,  pour  que  le  tissu  prenne,  sous  l'action  du  sulfhydrate  d'ammonia- 
que, une  teinte  noire  prononcée  :  «  La  coloration  vert  noir  très  foncée,  t)ue  l'on 
trouve  macroscopiquement  et  microscopiquement  par  la  réaction  du  sulfhy- 
drate d'ammoniaque,  indique,  d'une  manière  fra|jpante,  l'augmentation  de 
l'organe  en  fer!  J'ai  appelé  cet  état,  la  sidérose  hépatique.  L'examen  micro- 
scopique avec  des  grossissements  croissants  montre  qu'il  s'agit,  dans  la  règle, 
d'une  coloration  dilTuse  des  cellules  hépatiques.  Dans  les  degrés  élevés  de 
sidérose,  le  foie  présente  déjà,  à  l'œil  nu,  une  coloration  brun  roux,  et,  au 
microscope,  on  aperçoit  des  granulations  brunâtres  dans  les  cellules  et  les 
capillaires.  » 

Dans  l'esprit,  comme  dans  le  texte  de  Ouincke,  «  sidérose  hépatiipie  »  signifie 
donc  :  accumulation  dans  le  foie  de  substances  ferrugineuses  donnant  la 
réaction  ferricpie.  Cet  auteur  eut  le  mérite  de  mettre  en  relief  ce  fait,  non 
étudié  jusqu'à  lui,  que,  dans  certaines  conditions  cliniques  et  expérimentales, 
la  richesse  du  foie  en  fer  peut  augmenter,  mais  il  ne  se  préoccupa  pas  de 
savoir  à  ([uel  taux  commence  l'augmentation  du  fer  dans  le  foie,  et  ne  fixa 
pas  une  limite  physiologique  d'où  l'on  poui'rail  faire  partirions  les  cas  patho- 
logiques :  il  ne  fit  que  signaler  accidentellement  la  possibilité  d'infiltration 
ferrugineuse  sous  la  forme  pigmentaire,  et  ne  se  préoccupa  nullement  de  la 
nature  chimi(pie  de  la  sidérose. 

Et  cependant  ces  notions  encore  vagues  établies  par  Ouincke,  ayant  attiré 
l'attention  sur  un  ordre  de  faits  encore  inconnus,  préparèrent  l'étude  des 
l)igments  ferrugineux  dont  la  présence  est  constante  dans  les  foies  atteints 
de  sidérose.  C'est  dans  les  travaux  de  Neumann  qu'est  précisée  pour  la  première 
fois  l'existence  de  pigments  d'origine  sanguine  :  cet  auteur  montre  ipi'il  y 
a  des  pigments  qui  donnent  la  réaction  ferri(jue;  malheureusement,  il  réunit 
sous  le  nom  générique  commun  d'hémosidérine  toutes  les  combinaisons  ferrti- 
gincu.ses  de  l'organisme  qui  donnent  les  réactions  ferriques  (c'est-à-dire  (pii 
noircissent  par  le  sulfhydrate  d'ammoniaque  et  bleuissent  par  le  ferrocyanure 
de  potassium  en  solution  ihlorhydrique),  aussi  bien  la  ferratine  de  Schmiede- 
berg  et  Ihépaline  de  Zaleski  contenues  à  l'état  ditTus  dans  les  cellules,  (pie  les 
pigments  proprement  dits. 

L'hémofuchsine  est  encore  moins  distincte  au  point  de  vue  cliimiipie  :  elle 
comprend  les  pigments  ([ui  ne  donnent  pas  la  réaction  ferri((uc:  or  l'aljsence 
d<'  cette  réaction  ne  prouve  nullement  ([ue  «es  pigments  ne  contiennent  pas  de 
fer,  et  en  réalité  sous  le  nom  d'hémofuchsine  on  a  groupé  une  série  de  pigments 
de  nature  tout  à  fait  différente,  contenant  ou  non  du  fer  dans  leur  compiisilidu. 

Quant  au  terme  d'hémocbromatose  employé  par  Recklingansen  pour  dési- 
gner tous  les  pigments,  il  montre  condùen  cet  auteur  était  peu  fixé  sur  la 
nature  des   ditVérenls  pigments,  qu'il   préfc'rail  confondre  sous    un  même  nom 

(')  Voii',  à  ce  sujet,  la  (iiscussion  Iri'S  irilérossjinto  eriire  Lapirinic  et  licgainl.  dans  les 
liullrliiis  de  la  Soc.  de  bioL,  du  Kl  nviil.  1"  cl  I.t  mai  \XWl 
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générique.  Les  chimistes  allemands  eux-mêmes  se  chargèrent  d'ailleurs  de 
montrer  le  peu  de  précision  scientifique  qui  existait  dans  les  termes  employés 
par  Ouincke.  Neumann  et  Recklingausen.  C'est  Kunkel  surtout,  qui  a  cherché 
à  définir  chimiquement  ces  dilTérents  pigments  :  étudiant  avec  grand  soin  les 
pièces  analomiques  d'un  cas  de  maladie  de  Werlhofl"  observé  par  Hindenlang.  il 
pense  que  le  pigment  ne  peut  être  autre  chose  que  de  Thydrate  ferrique.  Il 
arrive  à  celte  conclusion,  d'ailleurs,  beaucoup  plus  par  le  raisonnement  que 
par  l'analyse  chimique  ;  il  a  constaté,  dans  son  cas,  que  les  ganglions  lympha- 
tiques contiennent  presque  le  tiers  de  leur  poids  sec  d'oxyde  de  fer.  ce  qui.  dit- 
il,  ne  peut  se  comprendre  que  de  deux  façons:  ou  bien  parce  qu'il  ne  reste  que 
très  peu  de  substance  ganglionnaire,  ou  bien  parce  que  l'oxyde  de  fer  se  trouve 
combiné  sous  forme  d'hydrate  ferrique.  Mais,  en  réalité.  Kunkel  n'a  pas  isolé 
la  substance  ferrugineuse  qui  forme  les  pigments  de  la  sidérose  :  cette  décou- 
verte devait  être  tout  à  l'honneur  de  l'Ecole  française  et  en  particulier  de 
Lapicque.  D'ailleurs,  les  auteurs  allemands  n'admirent  pas,  sans  conteste,  les 
conclusions  de  Kunkel  :  c'est  ainsi  que  Zaleski.  rapportant  un  cas  de  maladie 
de  W'erlholï,  analogue  à  l'observation  de  Hindenlang,  déclare,  après  avoir  dosé 
le  fer  des  organes,  que  dans  son  cas  il  ne  peut  pas  être  question  d'hydrate 
ferrique,  et  il  fait  remarquer  que,  d'ailleurs,  le  malade  de  Kunkel  avait  été 
soumis  à  un  traitement  ferrugineux.  De  même,  Neumann  déclare  qu'il  est 
difficile  de  considérer  le  pigment  ocre,  comme  formé  d'hydrate  ferrique.  A 
la  même  époque,  Nasse,  qui  avait  fait  déjà  toute  une  série  de  constatations 
intéressantes  sur  les  grains  de  fer  contenus  dans  la  rate  des  vieux  chevaux, 
arrive  à  les  isoler  et  déclare  qu'il  y  a  toujours  des  matières  albuminoïdes  et 
une  petite  quantité  de  nucléine  comme  éléments  associés  au  fer.  C'est  également 
l'opinion  de  Ouincke  i  qui  considère  comme  vraisemblable  que  le  fer  est  uni 
avec  des  substances  organiques  •. 

En  somme,  nombreuses  constatations  anatomiques  classées  sous  le  nom  de 
sidérose  ou  d'hémochromatose.  mais  insuffisance  des  notions  anatomiques 
et  pathogcniques  concernant  la  formation  des  pigments  et  les  lésions  qu'ils 
peuvent  produire  en  se  déposant  dans  les  organes:  insuffisance  des  notions 
chimiques  au  sujet  de  la  composition  réelle  des  pigments  :  absence  totale  de 
notions  chimiques  au  sujet  de  la  sidérose  :  tel  était  le  bilan  de  la  littérature 
allemande  en  IS8!J. 

A  cette  date  apparaît  le  mémoire  de  Hanot  et  ChaulTard.  qui,  sous  le  nom  de 
«  cirrhose  hypertrophique  pigmentaire  dans  le  diabète  sucré  •,  décrivent  un 
tvpe  clinique  caractérisé  par  l'association  de  trois  grands  syndromes  :  diabète 
sucré,  hypertrophie  scléreuse  du  foie  avec  ses  conséquences,  mélanodermie.  A 
l'autopsie  de  ces  malades,  on  trouve  une  cirrhose  bi-veineuse,  avec  infiltration 
pigmentaire  considérable  du  foie  et  de  tous  les  organes  examinés  à  ce  point 
de  vue  spécial. 

Depuis  la  publication  de  ce  mémoire,  les  cirrhoses  pigmentaires  ont  été  très 
soigneusement  étudiées,  en  France  surtout.  Au  point  de  vue  anatomo-palholo- 
gique.  les  travaux  de  Brault  et  Gallianl.  de  Kiener,  et  surtout  de  Lelulle  per- 
mettent de  se  rendre  compte  de  la  localisation  des  pigments  dans  les  différents 
ors:anes.  et  d'éclaircir  certains  points  de  la  pathogénie  de  ces  cirrhoses.  Quant 
à  l'étude  clinique  des  observations  nouvelles,  elle  montrait  combien  était  exacte 
la  description  de  Hanot  et  Chauffard  ;  les  mémoires  originaux  et  les  thèses  qui 
se  publient  chaque  année,   Dutournier.    Acard,  Calmettes,  Caramanos,   Car- 
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ilrilliou,  Léon  Meuiiloi-,  eu  France;  les  travaux  de  Buss,  Krctz,  Anschulz,  en 
Allemagne,  ne  font  que  confirmer  les  grandes  lignes  du  tableau  clinique  qui 
avait  été  tracé  dès  le  début,  mais  en  montrant  cependant  que  chaque  symptôme 
pris  en  particulier  peut  manquer,  et  qu'il  peut  y  avoir  de  véritables  formes 
frustes  de  la  cirrhose  pigmentaire. 

L'étude  de  cette  forme  particulière  de  la  sidérose  hépatique  permit  de  décou- 
vrir la  nature  chimique  des  pigments.  C'est  A.  Gilbert  qui,  le  premier,  recher- 
cha la  réaction  ferrique  sur  un  foie  d'un  malade  mort  de  diabète  bronzé,  et  qui 
montra  que  la  plus  grande  partie  des  pigments  se  colore  en  noir  par  le 
sulfhydrate  d'ammoniaque  et  en  bleu  par  l'acide  chlorydrique  et  le  ferrocyanure 
de  potassium.  Cette  réaction  fnt,  depuis  lors,  contrôlée  dans  tous  les  cas  de 
cirrhoses  pigmentaires.  Mais  c'était  peu  de  savoir  que  le  pigment  ocre  était  de 
nature  ferrugineuse,  il  était  nécessaire,  pour  en  spécifier  la  nature,  de  connaître 
exactement  sa  composition  chimique.  Auscher  et  Lapic([ue  y  arrivèrent  en  dis- 
solvant les  tissus  ilans  de  la  soude  étendue  et  chaude  :  alors,  les  granulations 
pigmentaires  se  déposent,  inaltérées,  au  fond  du  tube.  On  lave  le  dépôt  avec  de  l'eau 
distillée,  on  sépare  par  décantation,  et  on  oljtient  une  pâte  jaune  rougeâtre  qui 
devient  l)rune  en  se  desséchant,  ressemblant  ainsi  à  de  la  louille  pulvérisée.  Ce 
résidu  présente  toutes  les  réactions  ferriques,  et  il  est  facile  de  s'assurer  qu'il 
s'agit  d'hydrate  ferrique  dont  la  formule  chimic[ue  serait '2  Fe-  0%  ."  H'O.  C'est  la 
nibiyine  de  Lapicque  et  Auscher.  On  voit  donc  combien,  grâce  aux  recherches 
des  auteurs  français,  nous  sommes  loin  des  hypothèses  vagues  qu'émettait 
Ouincke  sur  la  nature  chimique  des  pigments  du  foie.  A  l'heure  actuelle,  on  peut 
définir  scientifiquement  la  sidérose  hépatique:  c'est  l'infiltration  des  cellules  el 
du  tissu  conjonclif  du  foie  par  la  rubigine. 

Si  maintenant,  on  cherche  à  résumer  dune  façon  impartiale  l'apport  scienti- 
fique des  travaux  allemands  et  français  à  la  question  si  complexe  de  sidérose 
hépatique,  on  voit  que  c'est  Quincke  et  ses  élèves  qui  ont  attiré  l'attention  sur 
la  sidérose  et  ont  montré  sa  fréquence.  D'autre  part,  il  est  juste  de  dire  que 
grâce  aux  travaux  des  physiologistes  français  on  ;i  pu  définir  scientifiquement 
ce  qu'est  la  sidérose.  F]nfin  c'est  à  Hanot  et  à  (UiaulVard  que  revient  d'avoir 
isolé,  dans  l'ensemble  si  diffus  des  sidéroses  hépatiques,  un  type  clinique  tout  à 
fait  spécial  :  la  cirrhose  pigmentaire. 

Nos  connaissances  actuelles  sur  l'infiltration  pigTuentaire  du  foie  sont  donc 
très  étendues  et  sullisainment  précises,  mais  pour  nu'tlre  un  peu  d'ordre  dans 
les  faits  publiés,  il  faut  envisager  successivement  l'infiltration  pigmentaire 
simple  sans  cirrhose,  cl  d'autre  jiart  les  cirrhoses  pigmentaires. 


I 
INFILTRATION    PIGMENTAIRE    SIMPLE 

Sous  ce  noiu  nous  entendrons  tous  les  cas  dans  lesquels  on  rencontre  des 
pigments  ferrugineux  dans  le  foie,  sans  qu'il  existe  de  lésions  scléreuses.  .Nous 
n'adoptons  pas  le  terme  de  dégénérescence  pigmentaire  proposé  par  certains 
auteurs,  car  nous  montrerons  tout  à  l'heure  rpie  le  dépôt  des  pigments  dans  le 
foie  doit  être  considéré  bien  plutôt  connue  une  réserve  ferrugineuse  ([ueconinu' 
une  dégénérescence  proprement  dite. 
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Nature  ilfi  l'iii/lUralion  pigmcnlaire  simple.  —  Le  simple  examen,  sans  colo- 
ration, d'une  coupe  histologique  de  l'oie,  peut  permettre  d'affirmer  l'existence 
de  granulations  ferrugineuses.  Elles  se  montrent  sous  l'aspeil  de  granu- 
lations translucides,  jaune  orangé  ou  ambré,  présentant  toujours  un  contour 
net  et  réfringent. 

Mais  les  colorations  classiques  ne  permettent  pas  de  doute  sur  la  nahu'c  de 
ce  pigment  :  si  on  plonge  la  coupe  à  examiner  pendant  quatre  à  iin([  minutes 
dans  le  sulf'hvdrate  d'ammoniaque,  qu'on  la  lave  à  grande  eau,  puis  qu'on  la 
monte,  les  granulations  prennent  une  coloration  veil  noir  très  intense.  De  même 
si  une  autre  coupe  est  laissée  pendant  un  ([uarl  ilheure  dans  une  solution 
saturée  de  ferrocyanure  de  potassium,  puis  lavée  à  grande  eau  et  traitée  par  de 
l'acide  chlorhydri(|ue  chimi(|uement  |iur.  les  granulations  de  pigments  ferrugi- 
neux prennent  une  coloration  bleu  de  Prusse  caractéristique.  Ces  réactions  sont 
spéciales  au  pigment  ocre  ou  rubigine  et  permettent  de  le  différencier  du 
pigment  noir  ou  mélanine  que  l'on  rencontre  surtout  dans  la  maladie  d'Addison 
et  qui  ne  présente  pas  la  réaction  du  ferrocyanure,  et  du  pigment  brun  ou  pello- 
sine  qui  reste  brun  après  l'action  du  sulfhydrate  d'ammoniaque  et  du  mélange 
de  ferrocyanure  et  d'acide  chlorliydritiue. 

C'est  ce  pigment  ocre  ainsi  caractérisé  dont  Auscher  et  Lapicque  ont  pu 
déterminer  chimiquement  la  nature  :  il  s'agit,  comme  nous  l'avons  déjà  dit, 
d'un  hydrate  ferrique  qui  est  absolument  identique  à  celui  que  nous  retrouve- 
rons dans  les  cirrhoses  pigmentaires. 

Fréijuence  de  rinflHrntlon  pigmenlaive  simple.  —  Les  cas  dans  lesquels  on 
trouve  à  l'autopsie  une  inlillration  des  cellules  hépatiques  par  la  rubigine  sans 
([u'il  y  ail  de  sclérose,  sont  beaucoup  plus  fréquents  que  les  observations  pu- 
bliées jusqu'à  ces  derniers  temps  n'avaient  permis  de  le  supposer.  Lapicque  et 
(iuillemonat  ont  cherché  l'existence  d'infiltrations  par  le  pigment  ocre,  sur 
."iTi  auto]isiés  de  tout  âge  et  de  tout  sexe,  morts  de  maladies  diverses  :  ils  ont 
constaté  7  fois  la  présence  de  pigment  ocre.  Cette  statistique  est  incomplète 
en  ce  sens  que  ces  auteurs  n'ont  recherché  la  rubigine  que  dans  la  rate,  et  ont 
envisagé  un  nombre  restreint  de  cas.  A  ce  point  de  vue,  la  statistique  de 
Castaigne  est  beaucoup  plus  intéressante.  Il  a  recherché  l'existence  du  pig- 
ment ocre  dans  le  foie  systématiquement  dans  500  autopsies  faites  dans  les 
services  de  MM.  Achard,  Chauffard,  et  Gilliert,  et  il  a  trouvé  des  jiigments  fer- 
rugineux 51  fois,  c'est-à-dire  dans  10  pour  100  des  cas  et  même  un  peu  plus.  On 
voit  donc,  en  somme,  que  l'infiltration  par  le  pigment  ocre  est  bien  plus  fré- 
quente qu'on  ne  le  dit  en  général;  cela  vient  de  ce  que,  jusqu'à  présent,  l'atten- 
tion n'avait  été  attirée  que  par  les  cas  extrêmes  dans  lesquels  la  coloration 
rouillée  des  organes  était  évidente. 

Organes  dans  lesc/iiels  siège  le  pigment  orrc.  —  Dans  les  cas  d'infiltration  pig- 
mentaire  simple,  le  foie  est  loin  d'être  le  seul  organe  envahi  par  la  rubigine.  La 
statistique  de  Castaigne  est  très  précise  en  ce  sens  :  sur  ses  51  cas  dans  les- 
quels le  foie  était  infiltré  de  pigment  ocre,  on  retrouvait  en  même  temps  de  la 
rubigine  51  fois  dans  la  rate  et  dans  les  ganglions  mésenténques:  21  fois  dans 
le  rein;  15  fois  dans  le  pancréas;  beaucoup  plus  rarement  dans  les  autres 
glandes,  jamais  dans  le  myocarde  ni  <lans  la  peau. 

Castaigne  oj>pose  ces  localisations  spéciales  à  celles  qui  ont  été  relevées  dans 
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les  ciri'hoses  piLfineiitaires  et  que  Remlii  cl  de  Massarv  avaieni  résuinées  de  la 
façon  suivante  :  «  Alisence  ou  rareté  du  pigment  dans  une  des  tflandes  les  plus 
aclives  de  lécononiie.  le  rein;  [irésence  constante  dans  les  lihres  nuisc\ilaires 
du  myocarde  ». 

Celle  dillërence  de  localisation  du  pigment  ocre  permet  à  elle  seule  de  sup- 
poser que  dans  les  deux  cas  —  infiltration  pigmentairc  simple  et  cirrhoses  pig- 
mentaires  —  le  processus  pathogcniquc  n'est  peut-tMre  pas  le  mi^me. 

Maliiitic^  au  cours  desquelles  se  produit  l'inflllralion  pigmentaire  simple.  — 
Expérimentalement,  on  a  pu  reproduire  rintillration  du  foie  pai-  le  pigment 
ocre,  en  injectant  dans  le  péritoine  d'un  animal  du  sang  d'un  autre  animal  de 
même  espèce. 

En  clinique  on  constate  linliltraliun  par  la  i-nhigiiu-  dans  des  conditions  ana- 
logues, c'est-à-dire  dans  les  cas  d'épanchemeni  de  sang  dans  une  séreuse  et 
dans  les  maladies  héniorragipares. 

Tous  les  épancliements  intra-séreux  de  sang  ne  donnent  pas  loicément  lieu 
au  dépôt  de  grains  de  rubigine  dans  le  foie  :  dans  les  cas  par  exemple  où 
l'hémorragie  est  protluite  par  une  plaie  perfuranle.  il  est  ass<>7.  rare  que  l'on 
constate  la  présence  de  pigment  ocre  dans  le  foie:  au  contraire,  dans  les  cas 
d'ascite  hémorragique  due  à  une  péritonite  cancéreuse  ou  à  un  kvsle  prolifé- 
rant de  l'ovaire,  il  est  rare  que  l'infiltration  ferrugineuse  ne  se  produise  pas. 

L'anémie  pernicieuse  doit  être  mise  sur  le  même  plan  que  les  hémorragies 
inlra-péritonéales  au  point  de  vue  de  la  production  du  dépôt  de  rubigine.  Per- 
sonnellement, nous  avons  eu  l'occasion,  avec  Castaigne.  d'examiner  histologi- 
([uement  les  organes  provenant  de  quatre  cas  d'anémie  pernicieuse  :  l'infiltra- 
tion pigmentaire  <lu  foie  était  très  notable.  Si  nous  rapprochons  nos  observations 
de  celles  de  Ouincke.  de  Hunter,  de  .Jeanselme  et  Papillon,  de  Gilbert  et  Gar- 
nier.  nous  pouvons  conclure  que  le  dépôt  de  pigment  ocre  dans  le  foie  est 
constant  au  cours  de  l'anémie  pernicieuse. 

Le  purpura,  ainsi  que  toutes  les  hémorragies  sous-cutanées,  donne  presque 
à  coup  sur  lieu  à  de  l'infiltration  pigmentaire.  Les  observations  détaillées  de 
Gastaigne.  jointes  à  celles  de  Hindelang.  Gilbert  et  Grenet,  Aperl,  montrent 
que  si  l'on  examine  avec  soin  les  organes  des  malades  morts  de  purpura,  on 
retrouve  toujours  de  l'inlillration  ocre  en  telle  abondance  que  la  colo- 
ration du  l'oie  peiil  en  èliv^  nKidilii'-e  el  attirer  l'allenl ion  comme  dans  le  cas  de 
Hindelang. 

La  seconde  nn-thode  expérimentale  grâce  à  laquelle  ou  a  |)n  jirodiiirc  dans  le 
foie  et  les  autres  tissus  un  dépôl  de  |)igmcnl  ocre,  a  été  la  desiructiou  des  glo- 
bules rouges  dans  le  sang  circulant  jiar  les  jioisons  spécifi()ucs  des  glotudes 
rouges  (loluylèiic-diamine.  sull'ui'c  de  carbone),  ou  par  des  toxines  micro- 
biennes. 

En  clini([ue.  on  a  pu  relexcr  des  faits  analogues.  Dalché  a  observi-  un  cas 
d'intoxication  i)ar  l'acide  pyrogallique  ayant  enlraùu''  la  niorl  en  qualre  jours; 
à  l'autopsie  on  trouva  du  pigment  ocre  dans  le  foie,  la  rate  el  !<■  r<'in.  l'auly  (de 
Lyon)  lit  la  même  constatation  à  la  suite  d'intoxicalion  aiguë  par  l'absinthe; 
Ilayem  et  Ghicka  dans  un  cas  d'eni|ioisiinncnicnl  p.ii'  une  substance  UK'Ilii'mo- 
globinisanle  de  nature  inconnue. 

Les  toxi-infcclious  (pii  clinifpiemeiil    pcu\eiil    ("'Ire  aci-usées  <ravoir  j'roduil 
l'infiltration  de  pigment  ocre  sont,  en  delioi-s  <le  la  mjilaria  qui  forme  un  groupe 
THAfTi:  riK  Mh.nKciNE,  '1'  édit.  —  \  .  Ki 
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spécial  que  nous  étudierons  à  part,  la  luliereulose  qui  représente  ô  cas  dans  les 
50  observations  de  Caslaigne,  et  qui  a  été  signalée  aussi  par  Sabourin,  Lapic- 
que  et  ('luillenionat.  Brault.  Weinijerg,  etc.:  la  fièvre  typhoïde  et  la  pneumonie 
qui  représentent  chacune  deux  cas  dans  la  statistitpie  de  Caslaig-ne. 

Plit/sioloi/ii'  pKlholoyli'iut'  lie  finfUtralion  pignienluliv  simple.  ■ —  De  rensemble 
des  laits  que  nous  venons  de  rappeler  nous  pouvons  di'duire  déjà  que,  en  clinique, 
l'infiltration  pigmenlaire  du  foie,  lorsqu'elle  n'est  pas  compliquée  de  cirrhose, 
no  donne  lieu  à  aucun  symptôme  qui  force  l'altention.  C'est  simplement  une 
modilication  anatomi<]ue  qui  se  produit  dans  des  conditions  diverses,  mais  dont 
il  nous  semble  assez  facile  maintenant  de  résumer  les  causes  déterminantes. 

Cette  pigmentation  se  produit  toutes  les  fois  que  les  globules  rouges  sont 
détruits  en  quantité  notable,  ce  ([ui  peut  arriver  dans  deux  circonstances  prin- 
cipales :  d'une  part  à  la  suite  des  extravasations  sanguines  dans  le  péritoine, 
les  séreuses,  le  tissu  cellulaire,  etc.  ;  d'autre  part,  à  la  suite  des  intoxications 
sanguines  dont  le  type  expérimental  est  l'empoisonnement  par  la  toluylène- 
diamine  et  dont  le  type  clinique  peut  être  réalisé  par  des  poisons  chimiques 
variables  et  par  toutes  les  toxines  qui  s'attaquent  particulièrement  aux  globules 
rouges. 

Les  globules  rouges  mis  ainsi  en  état  dinfi-riorité  sont  rarement  détruits  dans 
le  sang  circulant,  mais  leur  résistance  étant  diminuée,  ils  sont  jdus  facilement  la 
proie  des  organes  hématolytiques  qui  emmagasinent  ainsi  du  fer  en  plus  grantle 
quantité. 

La  question  qui  se  pose  alors  tout  naturellement  consiste  à  se  demander  si 
l'infiltration  du  foie  par  le  |ngment  ocre  constitue  une  dégénérescence  de  la 
cellule  ou  un  sinqile  dépôt  ferrugineux,  comparable  à  ce  que  l'on  constate  par 
exemple  dans  l'infiltration  graisseuse  des  femelles  enceintes  ou  à  la  période  de 
lactalion.  Les  données  expérimentales  et  cliniques  accumulées  par  Castaignc 
tendent  à  faire  admettre  plutôt  la  seconde  hypothèse.  Chez  des  animaux  sur 
lesquels  il  avait  produit  expérimentalement  une  très  forte  sidérose  hépatique  il 
a  étudié  le  fonctionnement  de  la  cellule  hépatique  qui  était  normal;  de^  même 
chez  des  malades  qui  étaient  soupçonnés  atteints  de  sidérose  (qui  fut  ensuite 
démontrée  anatoniiquemenl),  il  étudia  avec  grand  soin  le  chimisme  hépati- 
que <iui  fut  toujours  trouvé  normal.  Du  reste  Gilbert  et  Garnier  ont  m'ème  parlé 
d'hyperhépatie  dans  l'anémie  pernicieuse,  où  comme  nous  l'avons  établi  l'in- 
nitiation  du  foie  par  le  pigment  ocre  est  constante.  Il  ne  semble  donc  pas  que, 
dans  ces  conditions,  on  ait  le  droit  de  parler  physiologiquemont  de  dégénéres- 
cence cellulaire,  puisque  les  cellules  infiltrées  continuent  à  fonctionner  nor- 
malement. En  se  plaçant  au  point  de  vue  purement  anatomique,  il  semble  que 
le  mot  de  dégénérescence  est  également  défectueux,  car  si  l'on  débarrasse,  comme 
l'a  fait  C.astaigne,  les  coupes  de  leurs  i>igments,  on  voit  f[ue  toutes  les  cellules, 
même  celles  qui  étaient  le  plus  infiltrées,  présont(M)l  un  noyau  et  les  réac- 
tions normales  de  leur  protoplasma.  L'expression  de  surcharge  pigmenlaire 
semble  donc  plus  exacte  que  celle  de  dégénérescence. 

Une  autre  question  a  été  discutée  et  interprétée  différemment  selon  les 
auteurs  :  on  s'est  demandé  si  la  présence  du  pigment  ocre  dans  le  foie  n'était  pas 
capable  d'irriter  le  lissu  conjonctif  et  de  ])ro(luire  delà  sclérose.  II  serait  très 
important  de  résoudre  cette  question,  au  point  de  vue  de  la  pathogénie  des  cir- 
rhoses pigmeniaires.  Les  faits    expérimentaux  ont   donné  des  résultats  im  peu 
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<li>ii'(>rclants  :  Aperl  a  rencoiilrr  sur  un  iiitesliii  dr  lapin  une  série  de  Uinii'urs 
lornii'cs  par  une  accumnialion  il<'  |iiynienl  ocre,  el  l'examen  hisl()lotïi<[ne  de 
ces  lunieur*  lui  a  montré  une  l'ormalion  de  tissu  de  sclérose  localisé  autour  des 
amas  de  pigments  et  sans  doute  sous  la  dépendance  de  ceux-ci:  telle  est  du 
moins  l\)pinion  de  l'auteur  qui  conclut  de  cet  unic[ue  cas  au  pouYoir  sclérogènc 
du  pigment  ocre.  En  revanche  les  (>xpériences  de  Auscher  et  Lapicque,  celles  tic 
<'.astaigne  sont  bien  plus  nombreuses,  elles  ont  porté  sur  un  grand  nombre  de 
chiens  auxquels  on  a  produit  de  riulillralion  ocre  du  foie  par  les  différents  pro- 
<-éd(''s,  sans  jaiuais  avoir  pu  conslalei'  la  moindre   production  de  lissu  sch'-reux. 

Castaigne  a  de  plus  cherché  dans  les  ditl'érentes  observations  cliniques  s'il 
n'existait  pas  des  cas  où  l'infiltration  du  foie  par  le  pigment  seul  existait  depuis 
longtemps  sans  qu'il  y  ait  de  sclérose.  Il  a  pu  ainsi  réunir  de  nondjreuses 
observations  de  Ouincke,  de  Jeanselme,  de  Kretz  et  de  lui-mènK»  c|ui  lui  ont 
jK-rmis  d'arriver  à  cette  conclusion  ipie  l'infiltration  par  le  pigmenl  ii  l'-lail  pas 
il  elle  seule  capable  de  déterminer  la  sclérose  du  foie. 

Il  en  arrive  à  cette  conclusion  <jui  découle  des  nombreux  faits  expérimentaux 
et  cliniques  qu'il  a  observés,  à  savoir  que  l'infiltration  du  foie  par  le  pigmenl 
représente  non  pas  une  dégénérescence  mais  une  siirclinrye  fi-rnigineusi;  de  la 
cellule  hépatique,  due  à  un  procesns  primitif  d'hématolyse  exagérée:  que  cette 
accumulation  de  pigment  ne  peut  provoquer  à  elle  seule  une  réaction  scléro- 
gône,  et  constitue  une  réserve  ferrugineuse  que  la  cellule  hépatique  pourra 
utiliser  ultérieurement  pour  les  l)(\';oins  de  l'organisme,  si  la  maladie  causale 
évolue  vers  la  guérison. 

Réserves  faites  pour  ce  que  celte  dernière  conception  contient  encore  d'hypo- 
thétique, il  semble  donc  que  la  sidérose  hépatique  ne  soit  pas  le  premier  degré, 
le  stade  initial  des  cirrhoses  pigmentaires,  et  que  celles-ci,  pour  leur  dévelop- 
pement, relèvent  de  l'association  de  deux  processus,  l'un  pour  ainsi  ilire  ^idih-o- 
(jène,  el  l'autre  sclérogèno . 

C'est  ce  que  va  nous  conlirmer  l'étude  des  cirrhoses  ptijincnlaires  chez 
paludéens  et  chez  les  diabétiques,  en  nous  montrant  en  outre  (\\\c  si,  dans  1 
sidérose  pure,    la   cellule  hépatique  peut    rester  inaltérée,  elle  est.    dans    h 
<-irrhoses  pigmentaires,  toujours  plus  ou  moins  profondément  lésée. 


II 
CIRRHOSES    PIGMENTAIRES 

La  cirrhose  pigmentaire  de  l'impaludismc  n'est  que  l'al^outissaul  uitiuK' d'une 
s('Tie  de  lésions  déterminées  dans  le  foie  par  l'infection  malari([iie.  (les  lésions. 
nous  (hnoTis  les  étudier  successivement  au  coiu-s  de  l'infection  ])alusti-e  aigui' 
lui  chronique  et  de  la  cachexie  ])aludécnnc  ('). 

I"  Dans  l'impaludisme  aigu,  le  fait  ca|)ilal  c'est  la  iiroduclion  de  iiiijnivnl 
iiiclit)\i(iup  dans  le  sang(*). 

Les  hématozoaires  de  Laveran  s'accolcnl  à  la  surface  des  luMualies.  Mlta(pKMil 
leur  hémoglobine  et  la  transforment  en  mélanine,  ou  pigment  noir,  c'est-à-dire 
«■n  grains  arrondis  on  irréguliers,  souvent  agminés  en  petites  masses,  résistant 

('    \(iii-  los  hoanx  Iravaux  de  Kelsch  et  Kie\e;r.  MalcKlies  '/<■.>■  pitifs  rkuntls.  l'.iris.  1X89. 
(-)  I'.  WihAL.  7'r!(i/e  de  méd.,  t.  I,  \^.  858. 
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aux  acidos  i'oiis.  tandis  que  les  alealis  les  font  passer  au  hniii  jaunàire.  el  que 
le  suH'ure  d'ammoniaque  les  détruil. 

Mais  les  leucocytes  du  sang  exercent,  sur  ces  grains  parasitaires  el  les 
débris  dhématozoaires  qui  les  renferment,  leur  action  phagocy  tique,  et  ce  sont 
ces  Icucoi-yles  riiélanifcres  que  l'on  retrouve  ensuite  dans  tous  les  organes  et  en 
particulier  dans  le  foie. 

Chez  un  sujet  mort,  par  exemple,  d'accès  pernicieux,  le  foie  est  gros  el  mou, 
lirunâtre,  ou  couleur  graphite:  la  bile  est  abondanl(>  et  poisseuse,  et  encombre 
les  canaux  biliaires  intra-hépatiques. 

Les  coupes  du  foie  montrent  que  les  rameaux  portes  et  surtout  les  capillaires 
radiés  des  lobules  sont  encombrés  de  grandes  cellules  mélanifères  libres,  ou 
accolées  et  comme  aplaties  le  long  des  parois  vasculaires;  ce  sont  de  véritables 
thrombus  pigmcnlaires  en  miniature:  «  le  pigment  noir  est  uniformément 
distribué  dans  le  réseau  capillaire  des  lobules  comme  par  une  injection  bien 
réussie  »  (Kelsch  et  Kiener).  Aucune  piginentalion.  du  reste,  ni  des  cellules 
hépatiques,  ni  des  gaines  conjonctives  de  (jlisson. 

Mais  ce  pigment  mélanique  n'est  pas  le  seul  que  l'on  puisse  trouver  dans 
les  foies  paludéens  aigus,  et  Kelsch  et  Kiener  vont  observé  un  |)igment  spécial, 
dit  jiii/mrnt  ocrf  ('),  exclusivement  contenu  dans  les  épithéliums  glandulaires, 
et  non  dans  les  vaisseaux.  Le  pigment  ocre  l'orme,  dans  le  l'oie,  de  grosses 
granulations  anguleuses,  de  couleur  ocre  ou  rouille,  pouvant  se  fusionner  en 
masses  homogènes,  iTisolubles  dans  l'eau  et  dans  l'alcool,  résistant  aux  acides 
forts  et  à  la  potasse,  et  renferitiant  ilii  fer  qui  n'est  chimiquement  (h'inonl  raiile 
que  quand  le  pigment  est  déjà  d'ancienne  formation. 

Ce  pigment  ocre  se  rencontre  constamment  dans  les  foies  paludéens 
aigus,  auxquels  il  donne  une  coloration  variant  du  brun  sombre  à  la  teinte  café 
au  lait.  Il  occupe  les  cellules  hépatiques,  surtout  dans  les  zones  centrales  et 
marginales  des  lobules,  et  y  forme  soit  de  petits  amas  granuleux,  soit  des 
blocs  plus  volumineux,  pouvant,  ([uand  ils  sont  anciens,  noircir  par  l'action  du 
sulfhydrate  d'ammoniaque. 

Outre  ces  lésions  habituelles,  on  peut  Irouxer  tie  l'endocapiliarile  intra-Ioliu- 
iaire.  et  déjà,  en  certains  points,  de  l'hyperlropiiic  trabéculaire,  a\ec  noyaux 
hépatiques  énormes,  ou  en  voie  de  multiplication  karyokinétique. 

Ainsi,  dans  le  paludisme  aigu  grave,  le  foie  est  congestionné,  en  étal  d'hy- 
persécrétion biliaire:  il  présente  de  l'injection  mélanifère  dans  ses  petits  vais- 
seaux, du  pigment  ocre  dans  les  cellules  hépati(jues,  et  déjà  des  traces  de 
réaction  épithéliale  inflammatoire. 

Les  lésions  sont  probablement  bien  moins  prononcées  dans  les  fièvres  inter- 
mittentes bénignes  et  facilement  curables  de  nos  pays,  mais  l'absence  d'au- 
lopsies  ne  permet  pas  d'en  préciser  la  nature. 

Cliniquement,  la  participation  du  foie  est  peu  appréciable  dans  le  paludisme 
aigu  de  nos  pays:  peut-être  pourrait-on  cependant  y  constater,  au  cours  et  à 
la  suite  des  accès,  l'existence  de  l'urobilinurie  et  de  la  glycosurie  alimentaire. 

Mais  dans  les  pays  chauds  la  fièvre  palustre  revêt  souvent  un  type  fran- 
chement bilieux  :  on  constate  du  subiclère,  avec  vomissements  teintés  de  bile, 
diarrhée  polycholique,  légère  tuméfaction  douloureuse  du  foie,  urines  rougeâ- 
trcs  el  urobiliques,  rarement  biliphéiques. 

("i  lînpiielons  que  ce  iiiiîtiient  ocre  n'est  autre  que  /e(  îii/i/yî/ie,  étudiée  plus  liaut  et  décrite 
p.ir  Auscliei-  et  Lnpirqiie. 
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Dans  la  fit-vri:  blUcuSi'  licmO(jlubinuriiii(e  île  la  zone  tropicale,  l'iilèrc  est  con- 
stant, parfois  très  prononcé,  et  hilipliéique  surtout  pendant  la  péiiode  terminale 
(le  laccès  (Kelsch  et  Kiener).  De  plus,  les  urines  renlermcnl.  iiendanl  l'accès, 
de  grandes  quantités  d'hémoglobine  et  de  rnrohiliiie. 

Les  évacuations  bilieuses,  intestinales  et  gastriques,  sont  aliondantes  et 
répétées,  el  il  est  certain  que  le  foie,  encombré  par  les  déchets  hémoglobiques. 
en  transforme  une  partie  en  pigment  biliaire  surabondant,  une  autre  partie 
en  pigments  modiliés,  et  se  trouve  ainsi  dans  les  conditions  expénmentales 
de  Victère  pléioc/n'iiiinijuc  (Ponfick,  Sladelmann). 

'2"  Dans  l'infection  paludéenne  chronique,  li-lat  du  foie  est  variable,  suivant 
l'ancienneté  et  surtout  l'orientation  du  [)rocessus. 

,1.  Dans  un  premier  type,  qui  peut  servir  de  préface  au.\  autres  modes  réac- 
tionnels,  le  foie,  disent  Kelsch  et  Kiener.  est  en  état  cïhypercmie]  pldeymasicjue. 

L'organe  est  gros  et  lourd,  et  pèse  de  2  à  .">  kilogrammes  et  même  plus:  il 
est  ferme  et  tendu,  d'un  rouge  plus  ou  moins  sombre,  très  fortement  conges- 
tionné, et  présente  souvent  de  la  périhépatite. 

Les  trabécules  héi>ali(|ues  sont  une  fois  et  demi  à  deux  fois  plus  ('ijaisses 
qu'à  l'état  normal  el  peuvent  presque  se  loucher.  Les  cellules  glandulaires 
sont  en  tuméfaction  trouble,  leurs  noyaux  sont  très  hypertrophiés,  ou  en  divi- 
sion karyokinéli(|ue:  aux  confins  des  espaces  portes,  elles  contiennent  «pielques 
grains  de  pigment  qui  noin-issenl  par  le  sulfhydrate  d'ammoniatiue. 

Les  capillaires  radiés  sont  bourrés  de  leucocytes,  d'hématies,  de  grandes 
cellules  polymorphes,  chargées  de  pigment  ocre  el  provenant  ])i-(ibableinenl 
de  la  pulpe  splénique  (Kelsch  et  Kiener). 

Autour  des  vaisseaux  jiortes,  le  tissu  conjonclif  des  gaines  de  Glisson  est 
épaissi,  comme  œdémateux,  riche  en  cellules  rondes  et  semé  de  grain=  pig- 
mentaires  plus  ou  inoins  nombreux. 

Toutes  les  lésions  de  l'hépatite  paludéenne  sont  là  ébauchées  el  <'nmme  en 
germe;  nous  allons  voir  les  diverses  évolutions  qu'elles  peuvent  suivre. 

B.  L'une  de  ces  évolutions  est  purement  irgrexaive,  et  aboutit  à  ïntrujiliic 
ixchémicjue  de  l'organe  (Kelsch  et  Kiener):  chez  de  vieux  paludéens,  cacheclisés 
el  séniles  avant  làge,  parait  une  ascite  abondante  et  qui  se  reproduit  rapide- 
ment après  ponction;  les  membres  inférieurs  s'infiltrent,  les  légumenls  devien- 
nent terreux  ou  bronzés,  ou  coloras  par  un  ictère  chroni([ue.  les  troubles 
digestifs,  l'asphyxie,  la  cachexie  croissante  amènent  la  moi-t  des  malades. 

A  l'aulopsie,  on  trouve  un  petit  foie  pesant  de  700  à  lôOO  grammes,  ferme, 
lisse  à  la  coupe,  coloré  en  marron  ou  en  gris  de  fer  ])lus  ou  moins  noirâtre.  Le 
parenchyme  est  sec  et  exsangue,  la  bile  claire  et  peu  abondante. 

Uistologiqueinent^  atrophie,  opacité,  surcharge  pigmentaire  des  cellules 
liépali([ues;  leur  noyau  se  colore  mal.  elles  >;emIil(Mil  presipic  en  l'bil  de  né- 
i-robiose  [(igmenlaire. 

Réplélion  des  capillaires  par  ces  mêmes  cellules  spb'uiipic-.  rameuses  ou 
ovoïdes,  à  noyaux  (pu'hpu'fois  multiples,  et  conlenani  du  pigmeid  noir  ipiand 
il  y  a  mélanémie.  Enfin,  h'ger  épaississemenl  des  gaines  conjonclives.  sans 
(ju'il  y  ait  cependani  de  \raie  cirrhose. 

C.  Dans  une  autre  série  de  faits,  la  cellule  hé|)aliiiue  réagit  sous  un  type 
tout  spécial,  dont  nous  devons  encore  la  description  précise  aux  travaux  de 
Kelsch  ey  Kiener.   ï //.'■ji'tlilr  /iin-riir/ii/iiinlriific  tniihi/iiirc. 
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lei,  le  tableau  clinique  est  assez  vague,  el  Ion  ne  noie  guère  qu'un  peu  di' 
voussure  des  liypocondres.  du  subictère,  un  senlimenl  de  pesanteur  dans  la 
région  du  t'oie:  la  mort  ne  survient  que  causée  par  une  alïection  inl<'rcurrenli' 
aiguë. 

Le  foie  est  volumineux  et  pèse  de  2  à  4  kilogrammes  :  il  est  mou  et  se  niontic 
couvert,  à  sa  surface  ou  sur  les  coupes,  de  petits  nodules  miliaires  ou  pisifor- 
mes,  dont  la  coloration  blanchâtre,  ou  jaune  d'or,  ou  verdâtre.  tranche  sur  le 
fond  rosé  ou  rouge  vif  du  parenchyme. 

La  structure  de  chacune  de  ces  granulations  est  très  spéciale  el  a  été  décrite 
par  Kelsch  et  Kiener  (1878-1879)  et  par  Sabourin  (1880-1884). 

Dans-  chaque  nodule,  les  trabécules  hépatiques  sont  groupées  en  boules. 
Iiypertropliiées  au  centre  et  4  fois  plus  épaisses  que  normalement;  les  cellules 
qui  les  composent  sont  troubles  el  contiennent  jusqu'à  o  et  4  noyaux,  ou  un 
.seul  noyau  géant  :  elles  sont  donc  en  pleine  irritation  proliférative.  Par  leui- 
expansion  centrifuge,  ces  trabécules  hypertrophiées  refoulent  les  trabécules 
périphériques,  les  aplatissent,  les  imbriquent  en  bulbes  d'oignons,  suivant  la 
comparaison  classique. 

Si   maintenant    nous    cherchons   à    préciser    la   topo(/irip/ne   de   ces    nodules 
dhyperplasie  nodulaire,  nous  voyons  que  chacun  d'eux  a  pour  centre  un   terri- 
toire  porto-biliaire  simple  ou  ramifié,  tandis  que  les  veines  sus-hépatiques   se 
trouvent    exclusivement    dans    les    sillons    péri-nodulaires    d'atrophie    trabécu 
laire. 

L'ordination  normale  des  coupes  du  foie  est  donc  renversée,  et  le  foie  atteint 
d'hépatite  parench^-mateuse  nodulaire  est  un  foie  inlrrvfrtl  (Sabourin"). 

.Vjoutons  à  cette  lésion  fondamentale  de  la  stase  capillaire  leucocytique. 
des  lésions  d'angiocholile  (Sabourin)  avec  stase  biliaire,  infiltration  de 
])igment  jaune  d'or,  calcids  microscopi(iues  de  biliverdine  dans  certain- 
nodules. 

Les  nodules  hyperplasiés  peuvent  s'agminer  entre  eux,  former  par  leiu*  con- 
lluence  des  noyaux  mamelonnés,  foliés  sur  les  coupes  et  ordonnés  autour  des 
rameaux  divergents  d'un  système  porte.  Ils  peuvent  aussi  subir  une  série  de 
dégénérescences  par  nécrose  centrale  avec  fonte  graisseuse  ou  granulo-grais- 
seuse,  ou  coUo'i'de  :  enfin,  ils  peuvent  conduire  à  la  formation  de  .véritables 
adénome»,  avec  toutes  les  difficultés  d'inlerprélation  que  présentent  ces  néopla 
sies  épitliéliales.  et  (]ue  nous  avons  déjà  signalées  à  propos  des  cirrhoses  alcoo- 
liques veineuses. 

L'hépatite  nodulaire  peul  encore  être  le  point  de  départ  d  un  autre  processus, 
d'une  véritable  rirrhose  à  début  porto-biliaire.  Les  gaines  de  (disson  sont 
épaissies,  el  forment  sur  les  coupes  des  plaques  étoilées  d'où  se  détachent  une 
série  de  trarlus  filireux  qui  forment  de  larges  travées  circonscrivant  de  grands 
îlots  (le  parenchyme  hépatique,  ou  s'insèrent  sur  toute  l'étendue  du  système 
porto-biliaire  :  dans  ce  dernier  cas  l'évolution  nodulaire  du  parenchyme  est 
souvent  totale. 

En  même  tem])s  qu'i''\(iiue  cette  cirrhose  porto-biliaire,  les  nodules  hyper- 
plasiés sidjissent  à  leur  périphérie  la  transformation  scléreuse,  s'enkystent  dans 
des  zones  brunâtres  d'induration  péri-nodulairc  occupant  tout  le  territoire  de- 
veines  sus-hépatiques  voisines. 

Tous  ces  processus  de  l'hépatite  paludéenne  peuvent,  sur  le  même  foie,  s'as- 
socier en  proportions  \ariables.  suivant  les  points  que  l'on  étudie.  Ici  l'on  trou- 
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vera  de  la  cirrhoso  porlo-biliairo.  avec  nodules  enkystés  et  entourés  d'alropliie 
scléreuse  sus-hépatique;  ailleurs  des  nodules  hyperplasiés  en  voie  d'évolution, 
pouvant  s'élever  jusqu'à  la  prolifération  adénomateuse,  ou  subir  (ouïe  la  série 
des  dégénérescences  régressives. 

D.  D'aidres  formes  de  rirrlioxe  ])euvenl  s'observer  au  cours  de  l'iuqiabidisnie 
chronique,  abstraction  t'ail(>  des  cirrhoses  jji-veineuses  dues  à  uu  alcoolisme 
concomitant.  Mais  toujours,  comme  trait  commun  carac[érislit|ue,  on  trouve 
des  lésions  d'hépatite  parenchymateuse,  nodulaire  ou  dilTuse. 

Dans  la  cirrhose  porto-biliaire  avec  hé|iatib^  parenchymateuse  diffuse,  le  l'oie 
est  plutôt  petit,  très  granuleux  au  début,  beaucoup  moins  à  mesure  (|ue  la 
sclérose  prédomine, 

Histologiquement,  l'hépatite  nodulaire  diiru?e  se  caractérise  par  l'inégalité 
de  volume  et  de  distribution  des  noyaux  dans  les  trabécules  hépatiques.  «  A  côté 
de  noyaux  de  dimensions  moyennes,  on  en  voit  de  géants,  ayant  le  volume  d'une 
cellule  hépatique  ordinaire,  et  pourvus  d'un  ou  deux  nucléoles  grands  comme 
des  noyaux  ordinaires  ;  sur  d'autres  points,  des  noyaux  plus  petits  sont  réunis 
en  groupes  de  quatre  ou  cinq.  »  (Kelsch  el  Kiener.) 

Les  trabécules  sont  élargies  el  peuvent  arriver  presque  à  se  toucher,  mais 
leur  ordination  rayonnante  est  conservée,  il  n'y  a  que  peu  ou  pas  de  tendance 
à  l'évolution  nodulaire.  Çà  et  là  les  trabécules  hyperplasiées  sont  en  dégéné- 
rescence graisseuse,  mais  les  noyaux  restent  colorables,  il  n'y  a  pas  de  iiécro- 
biose  cellulaire. 

Dans  les  plaques  de  sclérose,  ou  peu!  IniuNcrun  tissu  conjoiiclil'  riche  en 
cellules  rondes  et  en  grains  <le  j>igmenl,  sillonné  par  des  réseaux  sinueux  el 
anastomosés  de  capillaires  à  |)arois  endiryonnaires  ;  de  nombreux  pseudo- 
canalicules  biliaires  se  monlrenl,  l'oruK's  |iar  la  transformation  dircile  des  tra- 
bécules hépatiques,  et  cela  surtout  dans  les  formes  annulaires  de  la  cirrhose 
paludéenne.  f 

On  voit  combien  est  complexe  toute  cette  histologie  pathologique  des  foies 
paludéens.  Elle  soulève  encore  l)ien  des  incertitudes  quant  à  la  palhogénie  el 
aux  rapports  réciproques  de  ces  dilférenles  lésions.  Pourquoi,  par  exemple, 
celte  indépendance  relative  des  processus  réaclionnels  el  de  la  surcharge 
pigmentaire?  Voilà  tel  foie  sidérosique  dont  toutes  les  cellules  presque  sont 
intillrées  de  granulations  pigmcnlaires  noircissant  parle  sulfhydrale  d'anuuo- 
niaque,  et  il  ne  présente  ni  réaction  éiiillndialc  manifeste,  ni  cirrhose.  N'y  a-t-il 
pas  là  de  quoi  s'étonner,  quand  on  voit  dans  d'autres  foies  peu  ou  point  pigmen- 
tés évoluer  des  séries  si  complexes  d'altérations  ?  Si  bien  qu'histologi(|uemenl 
parlant,  un  foie  peut  s'affirmer  paludéen  de  deux  façons  :  ou  en  accunudant 
dans  son  parenchyme  des  déchets  piguieidaires  de  l'infection  |>aluslre.  ou  en 
réagissant  sous  forme  de  cirrhose  épilhéliale.  avec  hyjierplasie  lrab('Mulairc 
nodulaire  ou  diffuse. 

Mais  un  fait  domine  la  pathogénie  du  foie  i)aludi'-cn,  l'ail  resté  dans  l'ondjrc 
jusqu'en  ces  derniers  temps,  c'est  Yorigine  spléniqrie  du  processus.  L'infection 
spl(''iu(pie  par  l'hémalozoaire.  la  splénom('>galie  ipn  en  esl  la  consé(pience  et  en 
donne  la  mesure,  voilà  le  fait  initial  ;  rencoiubremcul  hépatique  el  les  réactions 
histologiques  variées  que  nous  venons  d'étudier,  voilà  le  fait  secondaire  :  entre 
les  deux,  la  veine  spléniqueserl  de  Irait  d'union  (V.  ('.hauffard).  Ainsi  s  cxpli<pie 
ren<loiildébile  splénicpu".  oliserM'c  par  Kciscli  ri  Kiener,  l'accumulai  ion  dans 
le  segment  splénicpie  de  la  \cine  porlcdc  cellules  nK'IaiiiCèrcs.  que  Ion  ielr<iu\e 
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bcaiii-oiip  moins  noinljreuses  dans  le  tronc  i)orle,  en  raison  de  la  dilution  du 
sany  s])k'nii|ue  par  le  sang  venu  de  l'intestin,  et  qui  font  défaut  dans  le  sang 
sus-hépatique.  La  rate,  infectée  par  l'hématozoaire  de  Laveran.  devient  ainsi 
infcriiinle  pour  le  parenchyme  hépaticiue. 

L'histoire  clinique  des  cirrhoses  paludéennes  est  assez  banale.  Chez  de  vieux 
paludéens,  parfois  déjà  cachectiques,  s  installent  peu  à  peu  des  troubles  dyspep- 
licpies  avec  douleurs  sourdes  dans  rhypocondre  droit,  et  parfois  des  poussées 
congestives  subaiguës. 

En  même  temps  que  le  malade  maigrit  et  perd  ses  forces,  suivient  de  l'ascile 
avec  dilatation  des  veines  sous-cutanées  abdominales,  ascite  qui,  même  après 
plusieurs  pondions,  peut  rétrocéder  et  disparaître.  Le  foie  est  un  peu  gros  et 
dépasse  légèrement  les  fausses  côtes;  la  rate  est  toujours  très  volumineuse, 
dure,  rendue  douloureuse  par  des  poussées  de  péri-splénite.  Le  teint  est 
terreux,  plombé,  ou  comme  bronzé,  et  i)orte  l'empreinte  de  la  cachexie  palu- 
déenne. 

Les  urines  présentent  tous  les  caractères  des  urines  de  la  cirrhose  alrophiquo 
ulgaire,  avec  urobilinurie  et  hypoazotune(Kelsch).  L'ictère  fait  le  plus  souvent 
défaut,  ou  ne  se  montre  qu'à  la  fin  de  la  maladie. 

La  mort  est  la  terminaison  habituelle,  au  moins  dans  les  formes  graves  du 
paludisme  viscéral:  elle  survient  par  faiblesse  progressive  et  marasme,  ou  par 
le  fait  d'une  complication  intercurrente,  péritonite,  érysipèle  infectieux, 
cachexie  amyloïde,  etc  — 

La  nature  et  le  degré  des  lésions  hépatiques  méritent  donc  une  large  place 
dans  le  paludisme  invétéré  et  arrivé  à  la  période  viscérale,  pourrait-on  dire. 
Le  paludéen  peut  inuuri)-  par  le  foie  \  on  ne  doit  jamais  l'oublier,  ni  négligei- 
les  indications  prophylactiques  ou  thérapeutiques  qui  découlent  de  cette 
notion.  . 


III 

Chez  certains  sujets  atteints  de  diabète  grave,  et  en  général  rapidement 
consomptif,  on  note  parfois  une  coloration  spéciale  des  téguments,  bru- 
nâtre, enfumée,  imiformément  difluse  ou  prédominant  à  la  face,  et  ressemblant 
assez  à  la  teinte  bronzée  de  la  maladie  d'Addison,  sauf  que  les  grains  plus 
sombres  et  comme  tatoués  de  la  peau,  dans  cette  dernière  alfection.  font  défaut, 
et  qu'il  n'y  a  pas,  au  moins  dans  les  cas  déjà  publiés,  de  pigmentation  des 
inu(jueuscs. 

Chez  ces  mêmes  malades,  on  constate  en  même  temps  que  le  foie  est  hyper- 
tropliié  et  dépasse  notablement  les  fausses  côtes,  que  de  plus  il  est  induré;  il 
peut  y  avoir  de  l'ascite,  de  l'œdème  des  membres  inférieurs  ;  si  bien  que  trois 
gi-ands  syndromes  clini(|ues  coexistent  associés,  fliijpertropine  scléreusc  'lu  foie, 
la  mélanodermie,  le  didbète  sucré. 

Le  premier  fait  clinique  de  ce  genre  semble  avoir  été  signalé  par  Trous- 
seau (')  ;  il  note  chez  un  diabétique  la  coloration  |)resque  bronzée  du  visage 
et  la  couleur  noirâtre  du  pénis  ;  à  l'autopsie,  intégrité  des  capsules  surrénales, 

(')  TnoL-ssEAC.  Ciia.  méj.,  •2«  édil.,  t.  II.  p.  liTi'. 
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foie  sclénMix.  mu  moins  doublé  de  volume,  prraniilt'ux  el  d'un  gris  jaunâtre 
uniforme. 

Deux  autres  faits  isolés,  et  non  interpriMés,  avaient  l'ti'"  publiés  par  Tr(jisi<'r  (')' 
en  1871.  el  par  Beyer  (^),  en  1880. 

En  188'J,  Hanot  et  Chauffard  (•'')  publient  deux  fait-  du  même  genre,  insistent 
«  sur  la  valeur  diagnostique  et  pronostii|ue  ([u'a(([nierl  le  faiseeau  de  ces  trois 
éléments  morbides,  hypertrophie  du  foie,  niélanodermie  et  diabète  »,  et  déeri- 
venl  en  même  temps  la  It'-sion  hépatique  sous  le  nom  de  cirrliwi'  hypcrti'op/nijUe 
pifjmentaire  dudiabète  fiiicré,  dénomination  ((ui  lui  a  été  conservée  depuis.  Hanot 
et  ChautTard  proposaient  de  plus  une  interprétation  pathogénique  du  processus 
sur  laquelle  nous  aurons  à  revenir. 

A  ces  premières  observations  d'autres  sont  venues  s'ajouter  depuis,  qui  con- 
firment nettement  l'existence  de  ce  qu'on  appela  le  diubèle.  bronzé:  les  fait< 
de  Letulle,  de  Hanot  et  Schachmann.  de  Brault  el  Gaillard,  de  Bartli. 
de  Rendu  et  de  Massary;  les  études  d'ensemble  de  P.  Marie,  de  A<'ard,  de 
Dulournier,  de  Jeanselme,  de  Anschiitz  (')  constituent  les  principaux  documents 
à  cet  égard. 

Le  type  clinique  semble  donc  aujourd'hui  avoir  bien  conquis  son  droit  de 
cité;  les  descriptions  anatomo-palhologi(piessont  également  assez  concordantes, 
ainsi  q.ue  nous  allons  le  voir;  l'interprétation  pathogénique  du  processus,  les 
rapports  réciproques  de  la  cirrhose  et  delà  pigmentation  hépatiipie, restent  encore 
très  discutables,  à  cause  des  nombreuses  lacunes  que  présentent  les  observa- 
tions publiées  jusqu'à  ce  jour. 

L'anatomie  pathologique  de  ces  foies  diabétiques  pigmentés  a  doiuu'.  lians  la 
plupart  des  observations,  des  résultats  très  comparables. 

Ce  sont  de  gros  foies,  dont  le  poids  varie  entre  les  i-hitVi-e-;  limites  de  17'2(l  et 
de  ô^OO  grammes,  et  atteint  en  moyenne  de  'iOIHt  à  '2.MI0  grauunes.  Dans  un  seul 
cas,  dû  à  Lucas-Chanii)ionnière,  il  est  dit  (jue  le  foie  était  «  lui  type  de  cirriiose 
atrophique  »,  sans  que  le  poids  soit  pn-cisé. 

La  consistance  du  parenchyme  hépati(iue  est  ferme,  uettenieul  scléreus(>.  La 
coloration  est  d'un  brun  roux  foncé,  couleur  de  rouille:  sous  la  ca])sule 
d'enveloppe  l'-paissie  se  nionlreid  souvent  de<  plaeards  noirâtres,  ou  gi'i< 
ardoisé. 

A  la  coupe,  le  foie  est  finement  granuleux,  parfois  prescjne  lisse.  Son  (Mal 
scléreux  aussi  bien  cpie  son  hypertrophie  sembleid  uniformes,  bien  que. 
d'après  Glénard,  l'hypertrophie  du  foie  dial)éti(pu^  porte  surtout  sur  le  lobi' 
droit. 

Les  voies  biliaires  sont  lilires  et  perméables.  La  bile  vésiculaire  est  tilanle  el 
d'aspect  normal,  ou  incolore  (Letulle).  11  y  aurait  lii-u.  dans  les  aulo]>sies  ulté- 
rieures, d"e;i  rechercher  les  caractères  ehimicpies  et  speetroscopitpies. 

Les  autre*s  organes  peuvent,  eux  aussi,  être  itigmi-nti-s  :  c'est  ain<i  ipi'ou  a 
noté  des  taches  brunâtres  sur  les  coupes  du  myocarde,  une  teinte  lirnue  deren- 
docarde,  des  reins  colorés  de  uièuie  et  piquetr^s  de  |)oinl--  noir-  |du^  foncés  à 

(')  TnoislER.  Bull,  de  la  Sac.  riiuU.,  1871,  |i.  'iTi\. 

(-)  QuiNCKE.  Deulsrlics  Arrhiv  /'.  ktin.  Merl..  lî<SO. 

(^)  V.  Hanot  et  .\.  Chaci  i  Ann.  Cinlioso  li\  i>eili(i|iliii(iie  pignientaiic  il.uis  le  ilialièlc  siirio. 
Revue  de  inrd.,  18X'2,  p.  ri8."i. 

(*)  Ansciiit/..  UelxM-  den  Diaheli's  mit  Brnnzcliirhiiim  ilcr  llniil  Dculsrliex  Arrli.  f.  kliii- 
Med.,  18(1!),  t.  .\.\II.  p.  ill.  T;il>lo  niKilytii|ue  ilc  '.'i  .:as. 
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la  base  des  pvi-amides,  ou  présentant  Taspecl  de  pierre  à  fusil  ;  de  la  pigmenta- 
tion ardoisée.  Lieu  noir,  de  l'estomac,  du  duodénum,  de  la  plus  grande  partie 
de  l'intestin  grêle;  dans  un  cas,  celte  coloration  se  voyait  par  transparence 
au-dessous  de  la  séreuse  viscérale  et  formait  de  larges  plaques  de  dimensions 
inégales,  mais  pouvant  atteindre  jusqu'à  1  m.  50  de  long  sur  l'iléon  et  le 
cœcum  (Hanot  et  GhauiTard).  La  muqueuse  reste  saine,  et  le  pigment  seml)le 
être  directement  sous-péritonéal.  Sous  le  péritoine  pariétal  lui-même  peuvent 
aussi  se  dessiner  de  larges  plaques  ardoisées.  L'examen  des  ganglions  thoraci- 
ques  et  abdominaux  n'a  pas,  en  général,  été  pratiqué.  Les  capsules  surrénales 
sont  normales. 

Quant  au  pancréas,  sain  en  ajjparence  dans  quelque  cas,  il  [irésenle  souvent 
un  aspect  très  particulier:  il  est  de  volume  normal  ou  un  peu  augmenté  ;  sa 
consistance  est  ferme,  ou  même  nettement  fibreuse  :  sa  couleur  est  d'un  rouge 
brun,  analogue  à  de  la  chair  musculaire,  ou  couleur  rouille,  ou  môme  d'un  noir 
bleuâtre  (Letulle). 

La  rate  est  normale,  un  i)eu  augmentée  de  volume,  très  variable  dans  son 
aspect  comme  dans  sa  consistance  :  tantôt  on  l'a  trouvée  molle  et  pulpeuse, 
tantôt  indurée,  très  souvent  sui'chargée  du  pigment  ferrugineux,  mais  moins 
cejXMulant  cjue  le  foie  :  on  a  pu  trouver  juscpi'à  Kl  et  l'2  grammes  de  rubigine 
par  kilo  de  foie,  contre  2  à  4  grammes  par  kilo  de  rate,  et  jusqu'à  IK,.'»  pour  1(MM> 
dans  les  ganglions  lymphatiques  (Lapicque). 

L'examen  histologique  du  foie  montre  deux  ordres  de  lésions  associées,  le& 
unes  cellulaires,  les  autres  cirrhotiques. 

A.  Les  cellules  hépatiques,  examinées  par  dissociations  franches  ou  sur  des 
coupes,  se  montrent  infiltrées  de  granulations  pigmenlaires  jaune  brun  ou  noi- 
râtres, accumulées  autour  du  noyau,  ou  éparses  dans  le  protoplasma:  ces  grains 
sont  inégaux,  fins  comme  de  la  poussière  de  pigment,  ou  formant  de  véritables 
blocs  irréguliers.  Les  noyaux  sont  masqués,  difficilement  colorables  ;  il  semble 
y  avoir  parfois  une  véritable  nécrobiose  ])iymentaire  de  la  cellule. 

Chaque  cellule,  prise  individuellement,  semble  atteinte  d'une  atrophie  pro- 
portionnelle à  sa  surcharge  en  pigment  et  devient  grêle,  liinil(''('  jiar  des  con- 
tours reclilignes  et  anguleux. 

En  certains  points  des  lobules,  ainsi  uniformément  pigmentés,  se  détachent 
de  gros  blocs  noirs,  opaques  et  à  contours  irréguliei's,  qui.  à  un  fort  grossis- 
sement, paraissent  formés  par  des  cellules  hépatiques  plus  chargées  encore  de 
pigment  que  leurs  voisines  el  presque  fusionnées,  confondues  en  une  masse 
unique.  La  disposition  trabéculaire  est  à  peu  près  conservée,  tout  en  ayant 
perdu  de  sa  régularité.  Au  centre  des  îlots  de  parenchyme  existent  des  cellules 
en  dégénérescence  graisseuse. 

B.  Le  tissu  conjonctif  scléreux  montre,  par  sa  répartition  topographique, 
qu'il  s'agit  d'une  cirrhose  bi-veineuse,  annulaire  et  en  général  à  fines  granula- 
tions :  c'est  dire  que  dans  les  bandes  fibreuses  inégales,  larges  ou  déliées, 
anastomosées  en  festons  ou  en  anneaux,  se  trouvent  compris  tous  les  espaces 
porto-biliaires  et  toutes  les  veines  sus-hépatiques;  souvent  même  c'est  la  phlé- 
bite et  périphléltite  sus-hépatique  qui  est  l'élément  anatomique  prédominant,  et 
c'est  peut-être  là  une  des  caractéristiques  des  cirrhoses  dial)éti(pu^s  d\i  foie 
(Hanot). 

Le  lobule   liiliaire   est   ainsi  allai[ué  à  la   fois    par   son  centre  et  par  sa  péri- 


SIDÉROSE   IlÉPATIOrE   ET   CIRRHOSES   PIGMENTAIRES.  2:)I 

pliorie.  et  aiu-un  di's  ilol-  <!('  parcnrliymc  ]ioi'<istant*  ne  oorrospiiinl  plus  à  un 
loliiilt'  ln'paliijiie. 

L'examen  analytique  des  plaques  el  anneaux  de  cirrhose  y  nionlre  des 
lésions  accessoires  multiples.  Dans  les  espaces  porlo-biliaires.  on  a  observé 
des  endartérites  énormes  et  presque  oMitéranles  (Hanoi  et  ÇliaulTard),  de  la 
phlébite  porte  avec  dilatation  en  f.irme  de  sinus  des  rameaux  A'eineux:  la 
gaine  fibreuse  des  gros  canaux  biliaires  peut  être  plus  que  douljlée  d'épais- 
seiu'  et  est  formée  d'un  tissu  conjonctif  stratifié  et  lamellaire.  <pii  tranche  par 
sa  coloration  rose  moins  vif  sur  le  tissu  de  sclérose  ambiant.  répilli(-liuni  de 
revêtement  paraissant  du  reste  normal. 

En  bien  des  points,  on  distingue  en  outre  dans  les  travées  cirrlioliques,  et 
surtout  aux  foyers  nodaux,  un  réseau  très  ricJie  de  pseudo-canalicuh's  liiiiaires 
anastomosés  entre  eux,  constitués  par  de  petites  cellules  cubiques  disposées 
bout  à  bout,  et  souvent  sans  lumière  centrale.  La  continuité  de  ces  pseudo- 
'canalicules  avec  les  Irabécules  héj)atiques  est  nettement  conslatalde:  les  cel- 
lules qui  se  transforment  ainsi  sont  moins  altérées  que  celles  qui  restent  à 
l'état  de  blocs  pigmentaires,  leurs  noyaux  ont  persisté,  et,  au  niveau  des  néo- 
canalicules  biliaires,  ils  se  détachent  nettement  colorés  par  le  carmin  et 
entourés  d'une  légère  couche  de  protoplasma  (Hanoi  et  Scliaclunann). 

Enfin,  tout  le  tissu  fibreux  de  sclérose  est  infiltré  de  masses  pigmentaires 
noirâtres,  r.elles-ci  ]iroviennent  manifestement  de  cellules  hépatiques  englobées 
et  comme  éloutl'ées  dans  le  stroma  cirrhotique,  et  finissent  par  dis|iMraître 
pour  ne  laisser  qu'un  [lelil  amas  pigmeutaire  comme  trace  de  leur'  existence 
antérieure. 

Tous  les  intermédiaires  se  retrouvent  entre  la  cellule  surchargée  de  pigment 
et  le  simple  amas  persistant  de  granulations  noirâtres. 

Tantôt  ces  amas  pigmentaires  sont  irrégulièrement  dispersés,  el  lantùt  on 
les  voit  dessiner  de  riches  réseaux  anastomoti(|ues  el  plexiformes.  presque  noirs 
à  un  faible  grossissement,  brun  foncé  avec  un  olijectif  plus  puissant.  Ces 
réseaux,  par  leiu*  siège,  par  leurs  dimensions,  ])ar  leur  configuration  générale, 
ressemblent  assez  aux  réseaux  de  pseudo-canalicules  biliaires  auxquels  ils  sont 
intimement  associés  et  résultent  comme  eux  manifestement  d'une  autre  (lévia- 
lion  de  la  nutrition  cellulaire,  d'une  atrophie  pigmeutaire  de  répithiMiuui 
hépatique  (Hanot  el  C.hautTard). 

Les  lésions  des  autres  organes,  dans  les  cas  oii  elles  ont  été  recherchées, 
sont  du  même  ordre. 

Dans  le  pancréas.  Hanoi  et  ChaulVard  ont  constaté  une  sclérose  cousid(''i-abIe. 
à  la  fois  péri-lobulaire  et  surtout  péri-acineuse.  (',hac|ue  masse  glandulaire  était 
dissociée  par  une  série  ée  tractus  fibreux  en  noiiules  arrondis  et  réguliers. 
Même  |)igiuentation  abondante,  infiltrée  dans  ces  lyandes  conjonctives.  Ouaiil  à 
l'épithélium  glandulaire,  sou  altération  ca(lavéri(pu'  n'a  pas  permis  d'en  apprt''- 
cier  netleineni  1  étal. 

Le  rein  a  ]>aru  sain  dans  ([uel([U(!s  cas  (iJrault  el  (ialliard)  :  Hanot  el  ('liauf- 
farl  ont  constaté  une  pigmeulalion  dilVuseel  1res  liiie  de  répithéliuui  (le>  lubuli. 
<li)nnanl  au  proloplasnia  cellulaire  une  leiule  lirinie   uniforme. 

Au  niveau  îles  pla([ues  ard(iis('es  de  l'intestin,  le  ]iigmenl  semble  siéger,  -(Ui^ 
forme  de  très  petites  granulalions.  au-dessous  de  la  tuniipu'  j)érilouéale. 

La    rate,  dans   un  cas  de   Letulle.  a    pn^'^enli-  uue   dégénérescence  alhérouia- 
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leiise  avanc'éo  de  la  plupart  des  rameaux  artériels,  un  épaississemenl  notable 
des  travées  fibreuses  péri-artérielles  el  eapsulaires:  des  dépôts  de  masses  pij;- 
menlaires  dans  la  pulpe  splénicpie,  de  préiërence  autour  des  travées  fdireuses, 
et  aussi  dans  l'épaisseur  même  des  tract  us  fibreux,  eorticaux  ou  artériels. 
La  quantité  de  pigment  hémalique  accumulée  dans  le  tissu  splénique  était 
beaucoup  trop  eonsidéralile  pour  être  regardée  comme  normale  (Lelulle). 

Le  cœur  a  présenté  dans  un  cas  une  dégénérescence  pigmentaire  extrême 
de  ses  segments  musculaires,  au  point  que,  sur  les  coupes  transversales,  les 
cellules  mvocardiques  semblaient  transformées  aux  trois  quarts  en  grains 
|iigmentaires  réfringents  et  d'un  jaune  brunâtre.  Les  cellules  musculaires 
peuvent  même  se  rompre  et  laisser  leur  contenu  pigmentaire  se  répandre  en 
petits  amas  dans  les  espaces  conjonclifs  inlerfasciculaires  (Letulle). 

Le  même  auteur  a  pu  retrouver  ('gaiement  dans  le  poiuiion.  el  justpie  dans 
les  parois  alvéolaires  elles-mêmes,  des  blocs  pigmentaires  jaune  brunâtre, 
pouvant  atteindre  de  5  à  6  et  8  u.  de  diamètre.  En  certains  points  existaient  très 
nettement  des  embolies  plgmenlaircs  rapUluires,  dont  le  passage  à  travers  les 
capillaires  du  poumon  était  facile,  car  les  amas  se  décomposaient  en  masses 
pulvérulentes  de  2  à  i  y.,  que  l'on  pouvait  suivre  parfois  jusque  dans  la  cavité 
des  veinules  pulmonaires.  Ainsi  se  trouve  démontré,  ajoute  Letulle,  le  pro- 
cessus embolique,  admis  théoriquement  par  Hanoi  el  Chaufïard,  des  pigments 
partis  du  foie.  Même  constatation  a  été  faite  depuis  dans  un  cas  de  Rabé  ('). 

La  pigmentation  peut  envahir  presque  toutes  les  glandes  de  l'économie  : 
les  sous-maxillaires,  le  testicule,  surtout  au  niveau  de  son  réseau  lymphatique 
(Jeanseime),  les  surrénales,  le  corps  thyroïde,  les  glandes  sudoripares  (Rendu 
et  de  Massary,  Jeanseime),  bien  que  l'élimination  sudorale  du  pigment  n'ait 
jamais  été  contestée.  Dans  les  gencives,  Jeanseime  a  constaté  la  présence  de  la 
riibigine,  tandis  que,  dans  la  peau,  les  couches  profondes  du  réseau  de 
Malpighi  semldent  infiltrées  d'un  autre  pigment  sépia.  de  nature  non  ferrugi- 
neuse (^). 

Cliniquement.  les  diabètes  bi'onzés  sont  toujours  des  diabètes  graves,  rapide- 
ment cacheclisants  el  consomptifs.  el  ne  survenant  guère  (pi'entre  40  et  60  ans. 
Le  plus  sou\enl,  c'est  au  cours  d'un  grand  diabète  confirmé  que  la  peau  prentl 
peu  à  peu  la  coloration  enfumée,  sépia  sale,  ou  centlrée,  tpii,  jointe  à  la  consta- 
tation d'un  gros  foie  dur.  permet  de  poser  le  diagnostic.  Plus  rarement,  diabète 
et  mélanodermie  s  installent  simultanément  et  niarclienl  de  pair:  c'était  le  cas 
pour  les  deux  malades  de  Jeanseime,  et  chez  l'un  d'eux  l'origine  de  la  maladie 
était  nettement  tranmatique,  et  la  mort  survenait  au  lioul  de  cinq  mois. 

Celle-ci  est  la  règle  absolue  et  résulte  soit  d'accidents  comateux,  soit  de 
cachexie  profonde,  avec  une  émaciation  que  masquent  en  partie  des  œdèmes. 

L'examen  du  sang,  fait  très  complètement  par  Parmentierchez  les  malades 
de  Jeanseime,  n'a  montré  qu'une  anémie  assez  faible,  du  i"'  degré,  avec  teneur 
en  hémoglobine  voisine  de  la  normale;  pas  de  leucocylose,  ni  de  modifications 
de  la  coagulabilité  ou  du  caillot.  Pas  de  mélanémie  constatable. 

L'examen  des  urines   n'a  montré  que  le  syndrome  urologique  des   diabètes 

(')  Rabi:.  Voies  iréliniiiiatiiiii  du  iiiamenl  dans  le  dialii'lo  liron/.é.  Presse  nu'dicule,  l.ï  juil- 
Icl  lltOI,  p.  18. 

I*)  E.  Jk.\nselme.  Héniatologio  et  iiallioi.'énie  du  diahèle  ln-unzé.  .Soc.  méd.  ijfs  lulp., 
."i   l'ovrici-    IS'.i".   p.    IT'.l. 
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graves;   l'aUjuminurie  pt-iit   in;in((iii'r  mi   rolcr  minime,   la  mélaniirio   n'a    pas 
élé  constatée. 

Si  donc,  au  point  de  vue  histolog-iquc  pur.  on  a  pu  parler  de  voies  d'élimi- 
nation de  la  ruijigine  (Rabé).  cliniqnenienl  cette  élimination  n'a  encore  été 
constatée  ni  dans  la  sueur,  ni  dans  les  crachats,  ni  dans  les  urines. 

La  pathogénie  du  diabète  bronzé  n'est  encore  qu'incertitude. 

Certains  auteurs,  comme  P.  Marie('),  croient  qu'il  s'agil  là  d  un  diaiiclc 
spécial,  tout  ditïérent  du  dialjète  vulgaire,  et  comparable  au  dial)cte  pancréa- 
tique; hypothèse  qu'aucune  preuve  ne  vient  étayer. 

Pour  d'autres,  comme  E.  Opie{'),  le  diabète  n'est  que  secomlairc  à  l'iiémo- 
chromatose  de  Recklinghausen,  suliordonné'  à  l'adultération  scléro-pigmentaiic 
du  pancréas;  théorie  certainement  ine.xacic,  puisque,  le  plus  souvent,  le  déiiul 
clinique  du  diabète  et  de  la  mélanodermie  est  contemporain. 

On  ne  peut,  en  revanche,  considérer  comme  négligeal)le  l'influence  de 
l'alcoolisme.  Tous  les  malades  à  peu  près  sont  des  hommes,  et  pour  la  plupart 
des  alcooliques,  et  nous  savons,  en  outre,  que  l'alcoolisme  seul  suffit  à  engendrer 
des  cirrhoses  hypertrophi(jues  pigmentaircs.  Mais  celles-ci  sont  rares,  tandis 
que  l'association  du  diabète  sucré  est  si  fréquente  (plus  de  ÔO  cas  acluellcment) 
qu'elle  ne  peut  être  considérée  comme  foiluilc. 

C'est  donc  bien,  suivant  l'affirmation  initiale  de  Hanoi  et  Chaulfard,  de 
(■irrliose  hypertroplilque  pujmentairc  danx  le  diabiHc  sucré  qu'il  s'agit.  Mais  la 
nature  intime  du  processus  nous  reste  encore  inconnue. 

Si  l'on  ne  peut  ]ilus  se  contenter  de  la  iireniière  formule  île  Hanot  et  ('hauf- 
\'nn\,Vhuper(jcnèsi> pigmenkdrc,  si  même  \i\<l ijsiji'iu'^r  pi(j mentaire  admise  en  ISil") 
par  Chaufl'ard  paraît  trop  vague,  les  théories  hématolytiipies,  si  satisfaisantes, 
nous  l'avons  vu,  pour  expliquer  la  sidérose,  le  sont  beaucoup  moins  pour  la 
cirrhose  pigmentaire  des  diabétiqiies.  (^ar  l'hématolyse  exagérée  ne  ressort 
nullement  des  examens  de  sang  publiés  et  n'est  pas,  en  outre,  un  des  atlributs 
baljituels  du  diabète  sucré.  Celui-ci  n'est,  dans  la  règle,  ni  destructeur  des 
hématies,  ni  producteur  de  cirrhose  hépaticpie:  et  là  est  bien  une  des  diflicultés 
majeures  de  l'interprétation  pathogénique. 

Donc,  influence  pathogène  directe  du  diabète  sucré,  ou  tout  au  moins  asso- 
ciation intime  et  non  fortuite  des  deux  processus:  prédominance  et  parfois 
localisation  presque  unique  de  la  rubigine  dans  le  foie:  origine  splénicpie 
|)ossible,  dans  certains  cas.  ilu  processus,  voilà  loul  ce  que  l'on  peut,  à  l'heure 
actuelle,  constater  ou  présunu-r.  'l'oul  le  reste  n'est  qu'hypothèse  douteuse, 
théories  passildes  de  nombreuses  objei-lions  de  laits.  Le  diabète  bronzé  est  une 
réalité  clinicpie  inco4ilestable  :  mais  son  i''(piiili()n  cliimiqu(^  et  palhogéni(|ut' 
reste  à  trouver. 

(')  P.  Maiiii;.  Leroiis  df  rlin.  nii-d..  IS'.Mi.  p.  lil. 

(-)  E.  L.  Oi'iF..  Tlie  relation  ol' liiiMiiocliriiiiiiiliisi- 1"  Uimu/ciI  ili.ilif  le-.  'l'Iir  .linrn.  af  exper. 
Sr.,  1890,   vol.  I\',  II"  r.  pl  1. 
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CHAPITRE   \XI 
DE   LA    SYPHILIS   HÉPATIQUE 

Parmi  les  syphilis  viscérales,  la  syphilis  hépatique  est  à  la  fois  une  des  plus 
fréquentes  et  des  plus  graves,  et  cela  à  tous  les  stades  et  dans  toutes  les  moda- 
lités de  la  vérole. 

^lais  la  question  d\tge  du  malade  est  ici  capitale,  au  point  de  vue  de  la 
nature  des  lésions  et  de  leurs  conséquences,  si  bien  qu'il  convient  d'étudier 
séparément  la  syphilis  hépatique  :  pendant  la  vie  intra-utérine;  chez  le  nouveau- 
né;  chez  l'adulte  enfin,  qu'il  s'agisse  d'une  syphilis  acquise  ou  d'une  syphilis 
héréditaire  tardive. 

I 

Chez  le  fœtus  et  chez  le  nouveau-né,  le  mécanisme  de  l'infection  est  le  même  : 
•que  la  mère  soit  syphilisée  ou  que  l'infection  provienne  directement  du  père, 
la  svphilis  envahit  d'emblée  les  voies  sanguines  cl  brûle,  pour  ainsi  dire,  les 
étapes.  Lésions  cutanées  et  mu([ueuses,  lésions  osseuses,  lésions  viscérales, 
marchent  de  pair,  et  leur  complexité  donne  à  la  maladie  une  physionomie 
toute  spéciale. 

Parmi  ces  lésions  multiples,  celles  du  foie  sont  constantes;  rien  d'étonnant  à 
cela,  puisque  la  glande  hépatique  est  l'aboutissant  immédiat  d'une  partie  du 
sang  placentaire  et  se  trouve  ainsi  placée  sur  le  grand  chemin  des  infections 
^l'origine  maternelle. 

(Jue  les  germes  virulents  ainsi  apportés  évoluent  déjà  pendant  la  vie  intra- 
utérine,  ou  ne  s'éveillent  que  chez  le  nouveau-né,  peu  importe  au  point  de  vue 
des  lésions  anatomiques:  elles  sont  à  peu  près  identiques,  et  nous  pourrons  les 
réunir  dans  une  même  description.  Mais  leui"s  conséquences  cliniques  sont 
bien  ditî'érentes. 

Pendant  la  vie  intra-utérine,  la  syphilis  hépatique,  par  la  gène  profonde 
■qu'elle  apporte  dans  la  circulation  veineuse  du  foie,  détermine  une  augmentation 
de  pression  dans  la  veine  ombilicale.  Quand  celle-ci  a  atteint  un  degré  assez 
notable,  une  véritable  ascite  cjntra-fœtale  se  produit,  c'est  Vliijdramnios.  Le 
volume  du  ventre  de  la  mère  peut  alors  prendre  des  proportions  énormes 
(jusqu'à  1  m.  24  au  niveau  de  l'ombilic);  les  mouvements  du  fœtus  sont  obscurs, 
mal  perçus,  l'utérus  forme  une  vaste  collection  liquide,  où  1  on  peut  constater 
la  sensation  du  tlot.  En  même  temps,  surtout  dans  les  cas  d'hydramnios  aigu 
•où  la  sangle  abdominale  ne  s'est  pas  peu  à  peu  laissé  distendre,  des  troubles 
fonctionnels  graves  se  montrent  chez  la  mère  :  compression  des  organes  abdo- 
minaux, des  uretères,  dyspnée  croissante,  vomissements,  cyanose,  douleurs 
lombo-abdominales. 

Non  seulement,  en  pareil  cas,  la  syphilis  viscérale  tue  le  fœtus  dans  une  pro- 
portion de  io  pour  100  d'après  Bar,  non  seulement,  d'après  le  même  auteur, 
•elle  provoque  souvent  l'accouchement  avant  terme  (dans  78  cas  sur  i89),  mais 
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elle  devient  une  cause  imporlanle  île  dyslocie.  Ces  cas  d'hyciramnios  par 
syphilis  hépatique  fœtale  sont  une  cause  fréquente  de  mauvaises  présentation> 
•du  tronc  ou  de  l'épaule,  de  procidence  des  membres  ou  du  cordon  et.  après 
l'accouchement,  d'inertie  utérine  ou  de  syncope  parfois  mortelle. 

Celte  syphilis  hépatique  fœtale,  fréquente  surtout  dans  les  syphilis  mater- 
nelles non  traitées,  prend  ainsi  une  physionomie  clini([ue  toute  spéciale,  une 
importance  aussi  grande  pour  l'accoucheur  que  pour  le  médecin. 

Chez  le  nouveau-né,  la  syphilis  hépatique  forme  lune  des  localisations  les 
plus  habituelles  de  l'infection  héréditaire.  Souvent  elle  est  congénitale,  et 
l'enfant  vient  au  monde  avec  cette  chétivité  si  spéciale,  l'aspect  cachectique, 
le  pemphigus  palmaire  et  plantaire  ;  la  mort  est  rapide,  l'autopsie  montre  des 
lésions  viscérales  déjà  anciennes  et   ])rofondes. 

Dans  d'autres  cas,  l'enfant  naît  sain  en  apparence,  et  les  accidents  ne  débu- 
tent (pie  dans  \\n  délai  de  I  à  Ti  mois  :  d'après  la  statistique  de  Roger  portant 
sur  24'J  cas,  ils  se  sont  montrés  1 IX  fois  dans  le  premier  mois  après  la  naissance. 
'217  fois  avant  la  fin  du  troisième  mois,  o'2  fois  seulement  après  le  troisième 
mois  écoulé.  Nous  verrons  qu'ils  p('uv(>nt  être  infiniment  plus  tardifs. 

Ouelle  que  soit  l'époque  où  se  révèle  la  syphilis  héréditaire,  deux  cas  peuxcnl 
«e  présenter  au  point  de  vue  îles  localisations  infectieuses. 

Le  plus  souvent,  la  maladie  s'affirme  par  tous  ses  traits  ;  le  faciès  vieillot  et 
•cachectique,  l'amaigrissement,  les  déformations  osseuses,  les  éruptions  cuta- 
nées et  muqueuses  polymorphes,  à  forme  de  macules,  de  bulles,  de  pustules 
ecthym.ateuses,  de  plaques  fissuraires  des  lèvres  ou  de  l'anus,  le  coryza  avec 
son  jetage  sanieux,  tout  cela  ne  peut  laisser  aucun  doute,  et,  dans  ce  tableau 
si  complexe,  les  troubles  digestifs  et  les  lésions  du  foie  passent  un  peu  au 
«econd  plan. 

Mais  quelquefois,  il  existe,  pour  ainsi  dire,  une  forme  xpléno-liépalujue  de 
l'hérédo-syphilis.  .l'en  ai  observé  un  cas  remarquable,  chez  l'enfant  d'une 
sy|)hilitique  de  mon  service  (').  Pendant  le  premier  mois,  bonne  santé  apparente, 
mais  augmentation  très  faible  de  poids:  puis  le  ventre  se  ballonne  et  devient 
douloureux,  le  foie  et  la  rate  s'hypertrophient,  s'indurent,  alors  que  seulement 
ipielques  papules  cuivrées,  quelf[ues  fissures  commissurales  des  lèvres  attes- 
tent sur  les  téguments  l'infection  syphilitique,  puis  disparaissent  bientôt, 
tandis  que  les  lésions  viscérales  continuent  à  évoluer,  pour  ne  céder  qu'après 
Irois  mois  de  traitement  ininterrompu,  après  que  l'enfant  avait  absorbé  en 
frictions  la  quantité  t'iiorme  de  |jrès  de  .lOO  grammes  d  onguent  mercuriel! 

Les  signes  cliniques  de  I  hérédo-syphilis  hépatique  demandent  souvent  à 
être  cherchés.  L'ictère  est  rare,  en  etïet  ;  quand  il  existe  et  s'accompagne  de 
■<lécoIoration  des  fèces  et  d'urines  bilieuses,  il  relève  souvent  de  lésions  iiilaires 
<iii  Une,  de  compression  des  gros  troncs  biliaires.  La  teinte  sombre  et  bistrée 
(les  téguments  et  de  la  face  est  plus  habituelle.  L'ascite  est  également  assez 
rare  et  en  général  peu  abondante.  Ce  n'est  (pie  dans  des  cas  exceptionnels, 
comme  celui  publié  par  Dépasse  en  1886,  qu'elle  a  ])u  nécessit(M-  jus(|u'ii  quatre 
jionctions  successives.  Les  troubles  digestifs,  les  vomissemeiils,  la  diarrhée, 
l'inappétence  pour  le  sein  font  rarement  défaut.  Ils  contrilnienl  à  enrayer  le 
iléveloppement  de  l'enfant,  dont  le  poids  reste  à  peu  près  slalionnaire  ou  décroit 
j>lus  ou  moins  rapidement. 

(')  .\.  Chaufi'aiid.  Sypliilis  iK'i-oditairc  ;'«  forme  siil(Mio-lic|);iti(iuo.  .s'em.  nwd.,  l"  juillet  1801. 
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Seuls,  les  résultats  fournis  par  l'examen  du  ventre  sont  vraiment  caraclé- 
l'isliques. 

Le  foie  est  s<ros,  uniformément  hypertrophié,  énorme  parfois,  au  point  de 
dépasser  l'ombilic  et  de  descendre  jusque  près  de  la  crête  iliaque;  son  bord 
tranchant  reste  facile  à  percevoir;  sa  surface  est  lisse, sa  consistance  est  accrue, 
et  il  paraît  vraiment  parfois  d'une  dureté  liu^ncuse.  La  palpalion  en  est  nette- 
ment douloureuse,  et  fait  crier  le  petit  malade. 

Le  ventre  est  ballonné,  comme  globuleux,  par  le  fait  du  tympanisme  et  de 
rhvpertroi)hie  si>léno-hépatique.  plutôt  que  de  l'ascite.  Un  réseau  veineux  sous- 
cutané  apparaît  dans  la  i-égion  sus-ombilicale  et  sur  l'hypocondre  droit, 
plutôt  que  dans  la  moitié  inférieure  de  l'abdomen. 

La  rate  présente  des  caractères  analogues  à  ceux  du  foie;  même  hyper- 
trophie douloureuse,  lisse,  régulière  et  indurée.  Elle  forme  comme  un  disque 
épais,  flottant  pour  ainsi  dire  dans  la  moitié  gauche  du  ventre: mais  son  hyper- 
trophie est  relativement  moins  considérable  que  celle  du  foie. 

L'état  général  des  petits  malades  devient  rapidement  très  grave,  si  le  traile- 
nient  n'intervient  à  temps  :  ils  maigrissent  de  plus  en  plus  et  meurent  de 
cachexie  ou  de  diarrhée,  à  moins  qu'une  poussée  de  péritonite  aiguë  ne  vienne 
les  enlever.  ■ 

Les  lésions  de  riiérédo-.sypliilis  hépatique  ont  trouvé  leur  première  des- 
cription dans  les  travaux  classiques  de  Gubler  (de  1847  à  1852),  qui  établissait 
les  caractères  du  foie  silex,  par  induration  plastique,  c'est-à-dire  par  cirrhose 
diffuse,  de  l'organe. 

Presque  en  même  temps,  Bamberger.  Yirchow  décrivaient  les  gommes  du 
foie,  nodulaires  ou  miliaires.  Puis,  dix  ans  plus  tard,  Boerensprung,  Wagner 
établissaient  l'analogie  de  ce  double  processus  de  sclérose  et  dégomme. 

Enfin  h-  traxaux  i)lus  récents  de  Parrot  (I88fi),  île  llutinel  et  de  lludelo  (') 
(1890)  ont  achevé  de  nous  faire  connaître  l'histologie  line  des  lésions. 

Ma'-roscopi(iiH'meiU.  le  foie  héi-édo-syphilifique  peut  sembler  presque  sain: 
mais  plus  fréquemment  son  aspect  est  modifié;  tantôt  congestionné  d'un  rouge 
violacé,  gorgé  de  sang,  et  tantôt  d'un  brun  pâle  et  demi-transparent  (foie  silex 
de  Gubler).  l'organe  est  toujours  hypertrophié,  tendu,  comme  globuleux,  à  bords 
un  peu  mousses.  Sa  surface  est  lisse;  sa  consistance,  dans  les  cas  de  foie  silex, 
est  ferme,  élasticjue,  rebondissante  pour  ainsi  dire. 

L'augmentation  en  poids  est  telle  que  l'organe  forme  de  I  12  à  l/IC  du  poids 
total  du  corps,  au  lieu  de  n'en  l'ormer  guère  que  I  25  comme  chez  le  nou- 
veau-né normal. 

A  la  coupe,  le  parenchyme  hépatique  peut  être  uniformément  violacé  ou 
silex,  ou  comme  marbré  et  Ijigarré.  De  plus,  on  y  distingue  souvent  de  petits 
nodules  disséminés,  d'un  blanc  opaque,  impossibles  à  énucléer,  que  Gubler  a 
comparés  à  des  grains  de  semoule;  ce  sont  les  gommes  miliaires  de  Virchow. 

IjCS  productions  gommeuses  peuvent,  dans  les  cas  à  évoluti<jn  prolongée, 
acquéi'ir  un  plus  grand  volume,  devenir  grosses  comme  des  graines  de  chè- 
ncvis,  parfois  même  comme  des  noisettes,  reproduisant  ainsi  l'aspect  des 
gommes  de  l'adulte. 

A  côté  lie  ces  lésions  fondamentales,  il   faut  placer  la  périhépatite  subaiguc 

(')  HUTINEI.  Pt  IlrnELO.  Arrli.  de  Mr  I.  e.cpn:,  1S90.  ]).  M'.K  —  L.  HuDF.LO.  /,c'.<èi((S  dit  fuie 
dans  la  siipkili.<  hcrèdiloire.  Tlit'se  de  l'nris.   I8I10. 
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ou  rliroiiii|iu\  assez  IV(''(|uent(',  ol  les  loralisalions  L'NCf|)(ioiincllcs,  telles  que  la 
péri-pvléiililébite  syphilitique  déerile  en  1890  par  Scliiippel,  les  cas  de  péri- 
angiocliolile  (Chiari)  et  de  péri-cliolécystitc^  (Beck). 

Hktolvg'iquemfnt,  on  peut  (lislirii>iier,  avec  Hulinel  el  lludelo,  ties  i(''sions 
diffuses  et  des  lésions  nodulaires. 

Les  lésions  dilTuses  commencent  par  la  congestion  intense  des  capillaires 
sanguins  du  lobule,  avec  stase  leucocytique.  Puis  les  gloliules  blancs  émigrenl 
par  diapédèse,  et  à  l'infiltration  embryonnaire  se  joignent  des  lésions  irrilativcs 
des  cellules  hépatif[ues,  avec  multiplication  des  noyaux  (4  retour  à  l'étal  indif- 
férent. 

Un  degré  de  plus,  et  les  cellules  rondes,  disséminées  en  longues  traînées  ou 
groupées  en  petits  amas,  deviennent  fusifornies,  et  font  place  à  un  véritable 
tissu  de  sclérose,  de  plus  en  plus  résistant  et  épais. 

Périportale  au  début,  cette  (■iri-hose  sypliiliti(pie  suit  les  vaisseaux  sanguins, 
pénètre  avec  eux  dans  les  lobules  hépatiques,  et  se  caractérise  par  sa  diffusion 
même. 

Les  nodules  gommeux  sont  également  d'aspect  assez  banal  au  <l('but,  et 
purement  embryonnaires;  irrégulièrement  semés,  soit  en  plein  lobule,  soit 
dans  les  espaces  portes,  ils  tendent  bientôt  à  s'accroître,  par  extension  péri- 
phérique, ou  par  coalescence  de  nodides  juxtaposés;  la  |irésence  de  cellules 
géantes,  l'aspect  grenu  et  amor|)he  de  leur  centre,  leur  tendance  à  l'évolution 
fibreuse,  achèvent  de  compléter  leiu-  analogie  avec  les  follicules  tuberculeu 

On  peut  donc  dire,  avec  Hutinel  et  Hudcio,  ([ue  «  l'infillralion  interstitielle  et 
les  productions  nodulaires  ne  présentent  rien  d'absolunient  spciiliqiie  à  leurs 
(Icbuls;  mais  elles  devienncnl  de  plu'^  en  plus  cai-actéristiques  à  mesure 
({u'elles  progressent.  D'ailleurs,  au  moment  oii  ces  deux  modalités  de  rh(''patite 
syphilitique  sont  encore  à  l'état  rudimenlaire,  leur  association  est  commune,  et 
suffit  à  les  faire  reconnaître,  car  il  n'existe  guère  au  di-bul  de  la  \ic  d  autre 
maladie  infectieuse  qui  puisse  réaliser  une  semblable  association  de  lésions  ». 

La  recherche  des  bacilles  tnberi-uleux  aiderait,  ilans  les  cas  douteux,  à 
éviter  foide  errcui'. 

One  d(^\iennent  ces  lésions  de  l'hércdo-syphilis  inl'anlile,  et  jus(pra  (juel 
point  peuvent-elles  guérir?  C'est  à  coup  siir  là  une  ([uestion  capitale  au  point 
de  vue  du  pronostic  à  longue  échéance,  el  c(!pendant  les  matériaux  poiu-  la 
résoudre  font  à  peu  près  défaut.  Le  cas  que  j'ai  publié,  el  dont  j'ai  dit  un  mol 
plus  haut,  m'a  fourni  depuis  un  document  anatomique  précieux.  A  18  mois,  en 
elîet,  le  bébé  hérédo-syphililique  en  question  mourait  de  bronchopneumonie  tu- 
berculeuse; cliniquement,  il  était  depuis  longtemps  guéri  de  son  hépatite 
syphilitique,  mais  non  de  sa  syphilis,  comme  l'avaient  attesté  plusieurs  poussées 
successives  de  ]ilaques  inu(pieuses. 

A  l'aulopsie,  on  trouva  un  foie  de  51)11  giamines,  souple,  présenlanl  (pielques 
restes  de  périhé|)alil(>  ancieruie.  .\  la  coupe,  le  |)arenchynie  de  l'organc'  était  de 
consistance  normale  el,  bigarré  de  gris  rosi-  l'I  de  xiolaii'-.  La  rate  l'Iail  restétî 
augment(''e  de  volume  et  de  jioids. 

Ilislologiquenu'ut.  il  y  avait    un  ('■paississemeni    lilnoïdi'    iiolaljle   des    gaines 

de  filisson  porto-biliaires,  a\cc  cl\  cl  là  des  cellules  enduvcinnaires  dissi-niinées, 

mais  non  agniiuc'es  en   nodules.  Tout  le  systènu>   sus-h(''p,ilique  était    altéré,   et 

'les    veines  sus-lié|ialiqiics.  giosses  ou    |ielites,  |)résenlMiciil    une  ('norme  endo- 
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|>hl('Vjile  qui  Iriplail  au  moins  l'épaisseur  de  leurs  parois,  bien  que  parlout  la 
pennéabililé  du  vaisseau  fût  conservée. 

Ces  lésions  de  sclérose  porlo-biliaire  et  d'endophlébile  su.s-hépatique  étaienL 
<lu  reste,  sans  connexions  directes;  aucunes  travées  Pdjreuses  ne  les  reliaient, 
et  parlout  les  lobules  hépatiques  avaient  conservé  leur  aspect  normal. 

En  un  seul  point,  existaient  dans  un  espace  porto-biliaire  deux  petites  gommes 
microscopiques  juxtaposées,  ayant  subi  la  transformation  fibreuse,  mais  cepen- 
dant très  reconuaissal)les  encore. 

Il  n'y  avait  pas  d'endartérite  hépatique,  et  les  cellules  glandulaires  avaient 
conservé  leur  aspect  normal,  leur  ordination  trabéculaire  physiologique. 

La  guérison  clinique  de  cette  hérédo-syphilis  infantile,  ainsi  que  la  résolu- 
lion  des  lésions  interstitielles  et  parenchymateuses  aiguës,  avaient  donc  été 
obtenues;  mais  la  sclérose  porto-biliaire  et  rendophléljite  sus-hépatique  demeu- 
raient des  stigmates  probablement  indélébiles  de  l'infection,  et  peut-être,  pour 
l'avenir,  le  point  de  départ  de  nouveaux  ti-ouldes  hépatiques. 


II 

La  syphilis  hépatiqne  de  1  adulte  n'est  pas,  comme  on  la  cru  longtemps, 
l'apanage  du  seul  tertiarisme.  Dès  la  période  secondaire  elle  peut  apparaître, 
et  souvent  sous  sa  forme  la  plus  terrible,  l'ictère  grave.  Symptômes  et  lésions 
sont  très  dissemblables  à  ces  deux  .périodes  de  la  vérole. 

A.  La  s>/phili>>  Itép>iti(/ne  serondaire  (')  peut  se  montrer  sous  la  forme  d'un 
ictère  un  peu  spécial,  étudié  d'abord  par  Gubler  en  1855,  et  attribué  par  lui  à 
une  roséole  interne  du  cholédoque. 

L'ictère  secondaire  dét>ute  assez  soudainement,  sans  troubles  gastro-intes- 
tinaux préalables.  Une  fois  constitué,  il  reproduit  à  peu  près  les  traits  de 
l'ictère  catarrhal  vulgaire,  avec  décoloration  des  fèces,  urines  biliphéiques, 
prurit  et  bradycardie.  Tantôt  il  y  a  légère  hypertrophie  du  foie  et  de  la  rate, 
tantôt  ces  deux  viscères  restent  normaux.  Tel  était  le  cas  chez  un  malade  que 
j'ai  observé,  et  chez  qui  la  glycosurie  alimentaire  «'lail  positive,  mais  la  glau- 
curie  non  intermittente. 

La  seule  caractéristique,  en  somme,  de  l'ictère  secondaire,  c'est  son  détermi- 
nisme étiologique.  Sur  15799  syphilis  secondaires  soignées  en  19  ans  par  Engel 
Reimers,  S.  Werner  compte  57  ictères  (soit  0,57  pour  100),  dont  12  cas  chez 
l'homme  et  54  chez  la  femme.  L'ictère  secondaire  apparaît  en  pleine  syphilis 
secondaire,  et  coïncide  le  plus  souvent  avec  d'autres  manifestations  spécifiques, 
cutanées  ou  muqueuses.  L'époque  d'apparition,  par  rapport  à  la  syphilis,  donne, 
d'après  la  statistique  de  S.  Werner,  8  cas  à  0  semaines,  2  à  7  semaines,  7  à 
5  mois,  5  à  4  mois, fi  à  6  mois. '2  à  9  mois,  15  de  I  an  à  2  ans  l/"2  après  l'infection. 

Bien  que  l'on  admette  l'action  curatrice  du  traitement  spécifique,  la  durée  de 
l'ictère  n'en  est  pas  moins  très  variable  ;  d'après  la  même  statistique,  nous  trou- 
vons 2  cas  de  5  semaines  de  durée,  5  de  2  semaines,  21  de  4  semaines,  9  de  (> 
semaines,  12  de  8  à   12  semaines. 

Rien  donc  de  typique  dans  ces  ictères  secondaires  dont  l'existence  cependant 

(')  Voir  sur.  l'ictère  syphilitique  second.Tiie  :  Delavahenne.  Thèse  de  Paris,  1870.  — 
Rendu.  Leçona  de  elin.  méd.,  1800,  t.  II,  ji.  Tii.  —  Siegmlnd  Werner.  Mitnclt.  Medicin  Wvcli., 
0  juillet  1807,  p.  730. 


DE   LA   SVI'IHLIS   HKI'ATIOUE.  2.jO 

ne  peut  èlii'  n'voquée  en  doute,  et  que  l'on  peut  considérer  comme  reffel  d'une 
hépatite  seroniliiij-ebénigne.pur  opposition  aux  IiéputitrHxrcondaircs  iri<'li(/)if!<  ([ui 
ont  pour  expression  clinique  Vicl('ir  iji-avf. 

Les  exemples  d'ictère  grave  au  cours  de  la  syphilis  secondaire  se  sont  en  effet 
trop  multipliés  dans  ces  dernières  années  pour  que  l'on  puisse  croire  à  une  simple 
coïncidence.  Engel  Reimers,dès  1891,  en  publiait  ô  cas  ;  Senalor,  2  cas  en  1893, 
et,  sur  un  total  de  9  cas  relevés,  en  notait  7  chez  la  femme  ;  Roque  et  Devic, 
Neumann('),  Talamon  (-),  Bozzolo,  publiaient  depuis  des  faits  de  môme  ordre, 
et  tcjujours  chez  des  femmes  jeunes,  et  en  pleine  viridence  secondaire.  Leherl, 
Gubler,  Charcot.  Balzer, avaient  du  reste  il  y  a  déjà  longtemps  observé  des  faits 
de  ce  genre. 

Cliniquemenl.  l'icléic  débute  couune  un  ictère  simple  et  s'aggrave  au  boni 
de  2  à  ")  semaines,  ou  s'annonce  d'emlilée  comme  un  ictère  grave  classii[ue  (=). 
Le  traitement  spécifique  est  inefficace,  et  la  mort  survient  le  plus  souvent  (bien 
que  Senatorait  observé  un  cas  de  guérison).  Anatomiquement,  lésions  d'atrophie 
jaune  aiguë,  d'hépatite  dilTusc  (Talamon). 

B.  Mais  la  vraie  sypiiilis  lié])ali(pic  de  l'adulie,  celle  dont. nous  connaissons  à 
peu  près  l'histoire  anatoniique  et  clinique,  est  beaucoup  plus  tardive  dans  la 
chronologie  de  la  syphilis.  C'est  en  pleine  période  tertiaire  et  viscérale  de  l'in- 
fection quelle  appai-ait,  c'esl-à-flire  alors  que  la  syphilis  acipiise  remonte  déjà 
à  un  plus  ou  moins  grand  nombre  d'années. 

Il  ne  faut  pas  oublier,  cependant,  que  Fournier  (')  a  démontré  qiu'  le  ter- 
liarisme  est  moins  tardif  (pi'on  ne  le  croit  en  général,  que  son  maximum 
de  fréquence  correspond  à  la  troisième  année,  et  ensuite  aux  deux  années  qui 
l'encadrent,  seconde  et  quatrième.  La  date  relativement  récente  de  rinfeelion 
n'est  donc  pas  une  raison  suffisante  poui'  révoquer  en  doute  une  svphilis 
hépatique  tertiaire. 

Diverses  causes  accessoires  paraissent  faciliter  la  locali'^alion  du  tertia- 
risme  sur  le  foie.  Ce  sont  en  particulier  toutes  les  causes  d'inllammation  anté- 
rieure de  l'organe,  et,  en  y)remier  lieu,  l'alcoolisme  el  le  paludisme.  Le  foie, 
déjà  malade  hislblogiquement  et  dune  façon  latente,  devient  par  cela  même 
le  lorus  minoris  refiisteniias,  et  ainsi  s'explique  la  plus  grande  fréquence  chez 
l'homme  que  chez  la  femme  de  la  syphilose  lié])ali([\ie.  Peut-être  un  ici  ère 
antérieur  peut-il  également  jouer  ce  rôle  de  cause  (l'apix-l,  mais  la  ]ireu\('  n'en 
est  pas  faite. 

Ouant  à  la  fr(''quence  de  la  sy|>liilis  h(''|>alique  relatixemeni  aux  autres  acci- 
dents du  terliarisme.  il  <'sl  difliiile  de  I  l'valuer  avec  précision.  Bien  des  cas 
restent  latents  ])endanl  la  \  ie,  ou  donnent  lieu  à  des  erreurs  de  diagnostic,  si 
bien  que  le  chiffre  réel  doit  être  nolableiueul  supérieur  aux  slalisliques 
publiées.  La  ])lus  étendue,  celle  de  Fouriiier  (1889),  porte  sur  un  total  de 
"1429  cas  de  terliarisme:  elle  ne  compreml  cependant  que  9  cas  de  svphilis  hé|)a- 
tique.  C'est  donc  là,  chez  l'adidle.  une  loenlisalioii  ierliaire   lrè>;    peu   fn'qneule. 

Les  lésiniix  syphilili<|ues  A\\  l'oie  d(''jà  enlrewu's  par  Asiriir.  |imi-  \  an   Swieleii. 

(')  Necmann.   Wiener  moit.  l'rcits,  ISit."i. 
(-)  Talamon.  Mrdcrinr  murlentc,  18117.  p.  '.)". 

(')  Gallot.  Cdiitribuliun  à  l'ctiidc  de  l(i  si/jilti(U  If'palique.  de  t' ictère  grave  à  ta  pcriiide  seron- 
daire.  Tlifrsc  de  l.yon.  1X!ir.. 

(*)  A.  FocRMF.n.  Arcli.  ;;c/i.  de  méd.,  \SX'.). 
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ne  sont  bien  connue?  que  depuis  les  travaux  ile  Dittrich  en  IM'.t.  île  Ricord  en 
1851.  de  Rayer,  de  Virchow,  de  Wilks,  de  Lancereaux. 

Elles  sont  essentiellement  polymorphes,  et  constituées  par  l'association,  en 
proportions  très  variables,  de  cirrhose  ditïuse.  de  [)rodncli()ns  iiommeuses,  et 
de  dégénérescence  amyloïde.  Sur  '_'i  cas  de  syphilose  hépatique,  Lancereaux  a 
noté  5  fois  Thépatite  scléreuse  pin-e.  I  fois  des  gommes  sans  travées  cicatri- 
cielles et  cirrhoticpies.  7  fois  des  cicatrices  fdjrcuses  sans  gommes,  et  11  fois 
des  lésions  scléro-gomnieuses. 

Ce  sont  là  les  vraies  lésions  spécifiques  du  foie,  car  la  dégénérescence 
amvloïde  n'intervient  ici  qu'à  titre  secondaire.  Comme  dans  in  luberculose.  elle 
semlile  relever  surtout  des  processus  de  suppuration  prolongée,  des  vieilles 
syphilides  ulc(>reuses  et  cachectisantes.  Son  origine  doit  être  cherchée  dans  les 
|iroduils  sohdiles  dune  infection  secondaire  surajoutée,  et  dont  la  nature 
intime  nous  échappe  encore.  Ou'elle  envahisse  donc  tout  ou  partie  du  paren- 
chvme  hépatique,  la  dégénérescence  amylo'ide  ne  saurait  constituer  une  lésion 
svi)hililiiiue  du  foitv  elle  n'en  est  qu'un  épiphénoméne  nnntomi(pie  contingent. 

Le  type  du  l'oie  syphilitique,  celui  que  la  seule  inspection  à  l'amphithéâtre 
'  permet  de  reconnaître  presque  avec  certitude,  c'est  le  foie  sch'ro-gommettx. 
Son  aspect  est  tout  spécial.  La  forme  de  l'organe  est  profon<lément  modifiée, 
et  a  perdu  toute  régularité;  à  côté  d'un  lobe  ou  d'un  segment  de  lol)e  atrophié, 
se  détache  une  région  hypertrophiée  ou  même  formant  tumeur:  le  bord  tran- 
chant est  déformé,  échancré  par  une  ou  plusieurs  encoches:  la  face  antérieure 
du  foie  est  segmentée  par  des  cicatrices  fibreuses  épaisses,  profondes,  rubanées 
ou  stellaires,  qui  semblent  encercler  et  comme  étrangler  la  substance  même 
de  la  glande,  d'où  le  nom  de  foies  ficelés. 

La  capsule  de  Clisson  est  épaissie.  ()pa(]u<'.  peut  même  |)ré>'enter  des  lésions 
de  périhépatite  suliaiguê. 

Si  le  volume  et  le  poids  (1(>  la  glande  sont,  en  somme,  peu  modifiés,  il  n'en 
va  pas  de  même  de  sa  consistance.  Olle-ci  est  nettement  augmentée.  Dans 
rintervalle  des  cicatrices  corticales,  le  parenchyme  hépati([ue,  sans  crier  sous  le 
couteau,  est  plus  ferme  tpu»  normalement:  mais  au  niveau  de  ces  cicatrices  il 
oppose  la  résistance  d'un  tissu  tîbro'ide,  parfois  presque  cartilagineux  ou-calcifié. 

C'est  (|u'en  effet  les  dépressions  cicatricielles  de  l'écorce  héjiaticpie  pénètrent 
dans  la  profondeur  même  de  l'organe,  comme  autant  de  li-actns  rubanés  cen- 
Iripèles.  cpii  vont  en  s'effilant,  et  donnent  sur  leurs  côtés  insertion  à  de  nom- 
breuses irradiations  divergentes.  Quand  ces  tractus  fibreux  sont  encore  jeunes, 
leur  couleur  est  d'un  blanc  laiteux,  leur  aspect  presque  succulent:  plus  tard 
ils  deviennent  secs,  tendineux  et  comme  nacrés. 

Déjà  .si  caractéristiques  parlem-  disposition,  ces  cicatrices  déprimées  achèxcnl 
de  trahir  leur  origine  syphilitique  par  la  présence  habituelle,  dans  leur  épais- 
seur, de  productions  gommeuses.  Celles-ci  ont  un  volume  qui  peut  varier  entre 
les  dimensions  d'un  grain  de  mil  et  celles  d'une  noix:  elles  sont  parfois  soli- 
taires, agminées  plus  souvent  en  colonies,  et  siègent  dans  les  traclus  fibreux 
eux-mêmes,  surtout  à  leurs  points  nodaux.  ou  à  leiu-  base  ci'iniplanlalion 
sur  la  cicatrice  corticale.  Exceptionnellement,  les  gommes  peuvent  siéger  en 
plein  foie,  en  dehors  des  zones  d'envahissement  fibro'ide. 

Uuels  ipie  soient  leur  volume  et  leur  siège,  les  gommes  ln-paliques  se  recon- 
naissent à  leur  consistance  l'erme.  à  leur  culoration  d'un  blanc  jaunàlre  <[ui  les 
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fait  compai'cr  à  la  pulpe  du  marron  d'Inde,  à  leur  forme  arrondie  ou  poly- 
(■yidi(pic,  à  leurs  hor<ls  nellemeiit  limités,  à  leur  parenelnnie  homogène,  un 
peu  humide  au  (h'Iiul.  ]ilus  lard  src  et  lonune  miroitant.  Elles  ont  une  tcn- 
danee  naturelle  à  s CnUyster,  à  sidtii-  la  tiansformation  fd>roïde.  à  se  ealeifier 
même,  (piand  après  leur  croissanee  terminée  elles  subissent  un  travail  de  ré- 
gression. 

Dans  la  l'orme  [uirement  gommeuse  de  la  sypliilose  hépali([ue.  on  ne  trouve 
ni  cirrhose  dill'use  ni  cicatrices  étoilées;  ce  n'est  que  |)ar  hasard,  pour  ainsi  dire, 
que  l'on  constate  sin-  les  suil'aces  de  section  de  l'organe  la  présenc'e  d'une  ou 
plusieurs  gommes,  souvent  assez  \olumineuses,  enkystées,  et  perdues  dans  le 
parenchyme  hépatique  comme  des  corps  étrangers  presque  inoffensifs. 

Ajoutons,  potu-  achever  ce  qui  a  trait  aux  lésions  macroscopicpu'S,  que  sou- 
vent la  syphilose  hépatique  s'accompagne  d'intumescence  de  la  rate,  soit  par 
syphilis  splénique,  soil  plus  g(''ncral(Muenl  par  sjilénite  congestive  cl  hy|)ertro- 
pllique    rliriilliqne. 

HlstoltMjhiuciiiriU,  il  est  difficile  de  donner  nue  description  générale  des  lésions; 
celles-ci  sont,  en  elfet,  essentiellement  polymorphes,  et  toutes  difl'érentes  dans 
les  diverses  régions  d  un  même  foie.  .Mais  toujours  elles  |irocèdeid  de  la  com- 
binaison, en  proportions  variables,  de  la  sclt'rose  et  de  la  gomme. 

Le  tissu  de  sclérose  est,  eu  général,  avancé  dans  son  évolution,  fibro'i'de 
et  lamellairi'.  parsemé  de  plus  ou  mouis  nombreuses  cellules  rondes.  Il  enva- 
hit les  espaces  porto-biliaires,  mais  n'y  reste  pas  cantonné,  et  rayonnant  aulour 
de  ces  travées  conductrices,  envoie  souvent  dans  les  lobules  adjacents  des  pro- 
longements pédicules,  arrondis  à  leur  exln-mité  libre,  et  i|ue  l'on  a  coni]iarés  à 
des  tètes  de  serpent;  d'où,  en  certains  points,  des  images  assez  analogues  à 
celles  que  fournissent  certaines  scléroses  poi'to-liiliaire*  hyperirophiques.  En 
d'autres  points,  le  lissu  fibreux  semble  l'ornicr  des  ;unieau\.  iduuue  dans  la 
cirrhose  d(>s  buveur^. 

Mais  la  sclérose  s\  pliilil  ique  ilu  foie  est  raremcnl  bi-\  eiueuse.  cl  ce  (|ui.  en 
dehors  de  1  irrégularili'  même  de  sa  systématisation,  achève  de  l;i  caracli''riser, 
c'est  la  naliuc  des  l(''sit)ns  vasculaires  qu'elle  délernune.  Les  rameaux  poT'tes  sont 
('■paissis.  déforiués  sur  les  coupes  par  un  processus  de  |K''riphlébile  et  d'endo- 
phlébite:  les  ai'térioles  h(''])atiques,  sutIoiiI.  pri''senlcnl  d'iMiormcs  h'-sions  de 
jx-ri-artérilc  et  d'endartéiile  bourgeoimante,  [louvanl  presque  etl'accr  la  luudèn^ 
du  vaisseau.  Ces  lésions  arlé-ricdles  sont  une  des  cai'acl(''risli(pies  liislologi(jues 
de  la  syphilis  du  l'oie  clicz  ladulte. 

UuanI  aux  gommes,  elles  acconqtagueul  le  lissu  de  sclérose,  et  y  forment 
des  nodides  de  \olunir  très  variablr.  l)e|MUs  le  syphilome  nuliaire,  que  1  on  ne 
voit  (pi'an  microscope,  jusipi'à  la  luineur  gommeuse  du  \olniiii'  d'une  noix  t>l. 
même  davantage,  tous  les  iiileruH'-diaiics  peuvent  s'observei-.  I»ans  le  premier 
cas, on  \w  li-ouve  que  de  petits  nodides  embryonnaires,  à  cellules  encore  vivantes 
et  conservant  leurs  ri'acl  ions  pliysiologi(|ues;  pour  les  g<immes  plus  ih-x  eloppée.s, 
les  cellules  centrales  subissent  la  (légénéreseeni<'  graiinleiise,  prenneni  un 
aspect  caraclérisliipie,  et  laissent  xoii- cidre  elles  une  substance  foiidameulale, 
vaguement  libi'illaire,  tandis  qu'à  la  peiipli(''iie  le  oc'-oplasme  s'encapsule  dans 
nue  coque  eonjouclive  épaisse. 

Quant  au\  lésions  liislologiques  île  la  pi^riliepal  ile.  de  la  (h'générescciii'e 
amyloïile,  elles  u'oiil  rien  ici  ipii  soi!  spi'M-ial  au    foie  sv  |)liilil  ique. 
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Si  l'on  compare  ces  lésions  du  foie  sypliililique  de  l'adulle  à  celles  de  l'iiépa- 
til?  similaire  du  nouveau-né.  on  est  frappé  du  contraste  si  complet  des  lésions 
présentées  par  un  même  viscère,  le  foie,  au  cours  d'une  même  infection,  la 
syphilis.  Comment  l'expliquer?  Est-ce  rinfluence  étiologique,  l'hérédité,  qu'il 
faut  mettre  en  cause?  Mais  nous  verrons  bientôt  que  Fournier  a  démontré  à 
la  fois  la  fn-quence  relative  de  l'hérédo-syphilis  tardive  du  foie,  et  son  identité, 
dans  les  lésions  comme  dans  les  symptômes,  avec  l'hépatite  de  la  syphilis 
acquise  de  l'adulte,  alors  qu'aucune  ressemblance  n'existe  avec  la  syphilis  du 
foie  chez  le  nouveau-né. 

De  ce  fait,  en  apparence  paradoxal,  seule  l'analyse  des  conditions  pathogéni- 
ques  peut  rendre  compte;  .s/  la  réaction  viscérale  diffère,  c  est  que  le  mode  d'in- 
fection )i'e^t  pas  le  même. 

Prenons  un  adulte  atteint  de  syphilis  ac([uise:  une  fois  les  premiers  accidents 
disparus,  l'infection  semble  éteinte,  mais  elle  n'est  que  latente;  les  germes 
]ienvent  se  revivifier,  et  de  leurs  foyers  cachés  se  disséminer  de  nouveau  dans 
l'oiganisme.  Or,  cette  dissémination  tardive,  contingente,  c'est  par  les  réseaux 
artériels  des  circulations  locales  qu'elle  s'effectue.  Partout  où  l'on  trouve  des 
lésions  de  syphilis  tertiaire,  les  lésions  artériolaires  d'endartérite  et  de  péri- 
arlérile  nous  attestent  la  voie  d'apport  de  l'infection,  si  bien  que  les  artérites 
sy[ihililii|Mes  commandent  toute  l'évolution  du  terliarisme. 

Le  foie  ne  fait  pas  exception  à  cette  rèiile.  et  l'oi  bien  probablement />«/• 
l'artère  liépati(ji/e  qu'il  reçoit  les  germes,  encore  inconnus,  de  1  infection  syphi- 
litique tardive. 

Mais  que  celte  syphilis  tertiaire  relève  d'une  ancienne  contamination  acquise, 
ou  d'une  ancienne  contamination  héritée.  le  mode  d'infection  n'en  est  pas 
changé.  Même  latence  plus  ou  moins  prolongée  des  germes,  et  même  dissémi- 
nation tardive  :  ce  sont  encore  les  lésions  artérii-lles  ([ui  commandent  cl  dirigent 
le  processus. 

.\u  contraire,  dans  la  syphilis  congénitale  par  infection  ovulaire,  ou  posl-con- 
ceptionnelic.  les  choses  vont  tout  autrement.  Ici,  ce  n'est  plus  une  infection 
discrète,  régionale,  clairsemée  pourrait-on  dire,  c'est  une  infection  uniforme  et 
massive  du  fne  i\\n  se  produit.  Et  de  cela,  ce  que  nous  avons  vu  déjà  de  la 
physiologie  vasculaire  du  foie  fœtal  nous  rend  compte. 

Rappelons-nous  que  le  sang  modifié  (et  dans  l'espèce  contaminé)  au  contact 
des  villosités  du  placenta  maternel  arrive  au  fœtus  par  la  veine  ombilicale,  et, 
sauf  la  partie  dérivée  par  le  canal  veineux  d'Aranzi,  traverse  directement  et 
d'emblée  la  glande  hépatique.  C'est  donc  celle-ci  qui  reçoit  les  premières 
atteintes,  et  elle  devient  ainsi  un  des  réactifs  les  plus  sûrs  de  la  syphilis  congé- 
nitale. ,\ucun  de  ses  départements  ne  reste  indemne,  la  lésion  est  uniforme  et 
dilVuse,  partout  du  même  âge. 

Ainsi  s'explique  le  mode  réactionnel  -i  dilftTcnl  du  foie,  dans  la  syphilis  du 
nouveau-né,  et  dans  la  syphilis  tardive  de  radulle,  hérédilaire  ou  acquise.  .Même 
organe,  même  germe  virulent,  et  réactions  entièrement  dilTérentes,  parce  que 
le  mode  d'inoculation  hépatiqtee  n'est  pas  le  même  dans  les  deux  cas. 

C'est  là  comme  une  expérience  toute  faite,  comme  une  démonstration  par  la 
cliniciue  de  l'une  des  grandes  lois  de  la  pathologie  infectieuse  moderne 

L'histoire  clinique  de  la  syphilis  hépati<pie  de  l'adulte  est  pleine  d'incertitudes 
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<■!  (le  lacunes,  (raillant  plus  rfi-ivllahlcs  ([uil  s'agit  ici  de  lésions  d<inl  un  dia- 
i^noslic  exact  permet  d'olileuir  la  gui-rison.  Mais  bien  souvent  ce  diagnostic  ne 
peut  être  ((ue  soupi^onné. 

Pour  Tune  au  moins  des  formes  analomi(|ues,  la  j'ariiv  gonnin-imi'  jnire,  le 
silence  symptomatique  peut  <Mre  complet.  Les  gommes  liépaticpies.  perdues 
dans  un  parenchyme  sain,  isolées  et  comme  séquestrées  par  leur  capside 
tilireuse,  n'entravent  en  rien  les  fondions  du  foie;  elles  se  comportent  comnu> 
des  corps  étrangers  aseptiques  et  inoiï'ensifs,  et  ne  provoquent  ni  douleur,  ni 
ictère,  ni  ascite,  ni  troubles  fonctionnels  appréciables.  Ce  nesl  (jue  \y,\v  un 
liasard  d'autopsie  que  l'on  constate  leur  existence. 

Tout  au  plus  ces  tumeurs  gommeuses  peuvent-elles,  grâce  à  un<'  localisation 
spéciale,  entraîner  des  phénomènes  de  compression,  soit  au  niveau  de  Fé-mei- 
gence  des  gros  troncs  biliaires,  soit,  comme  dans  un  fait  de  H.  lîarih.  au  con- 
tinent des  deux  veines  sus-hépatiques,  dans  la  veine  cave.  Si  Ton  n'es!  pas  mis 
sur  la  trace  d'une  syphilis  ancienne,  le  diagnostic  exact  ne  p<'ut  guère  être  porl(-. 

La  forme  scléro-gommeic-'<e  peut  elle-même  rester  latente,  n'être  constatée  que 
par  une  trouvaille  d'autopsie.  Deux  fois  déjà  j'ai  vu  des  faits  de  ce  genre,  chez 
un  jeune  hommemourant  d'angine  diphtérilique  et  atteint  de  syphilis  héjiaticpie 
vi'aisemblablement  héréditaire  tardive,  et  chez  un  homme  mourant  d  urémie 
par  sclérose  rénale;  dans  les  deux  cas,  la  sypliilis  scléro-gomnimise  du  foie  était 
typique. 

(Test  que  rien  n'est  plus  \ague  (pie  les  syuipt(jmes  du  début.  Ils  n'indiipieid , 
tout  d'abord,  qu'une  certaine  atteinte  portée  à  la  santé  génc'rale  :  amaigrisse- 
ment progressif  et  que  rien  n'expli(pi:e,  faciès  fatigué  un  peu  blême,  malaise 
mal  caractérisé,  puis  troubles  digestifs  avec  crises  de  diarrhée  et  perte  de  l'a)!- 
pétit,  tout  i-ela  sans  ictère,  sans  autre  sensation  indicatrice  ([u'un  peu  de  tension 
et  de  gène  dans  l'hypocondre  droit. 

Si  l'on  n'examine  pas  le  foie  par  priwipe.  |K)urrail-(in  dire,  la  li''sion  reste 
inaperçue  jusqu'au  jour  où  elle  se  rc'vèle  |iar  une  pnussée  subaiguê  de  ])éri- 
hépatite,  ou  par  l'apparition  de  l'ictère. 

On  constate  alors  ([ue  le  foie  est  profondément  modifié  dans  son  \olunie  il 
dans  sa  forme.  Il  est  hypertrophié,  déborde  largement  les  fausses  C(Jtes,  des- 
cend parfois  jusqu'à  l'ombilic  ou  même  jusqu'à  la  crête  iliaque.  Mais  cette 
hypertrophie  est  ir régulière;  tant(')t  c'est  le  lobe  gauche  qui  rem|)lit  tout  l'épi- 
gastre,  tantôt  c'est  le  lobe  droit  (jui  forme  tumeur,  la  partie  non  hyperlro|)hir'e 
de  l'organe  restant  normale,  ou  ayant  même  suln  une  véritable  atrcjphie.  Il  en 
résulte  un  remaniement  complet,  et  absolument  irrégidier,  bizarre  même,  de  la 
l'orme  g(''nérale  du  foie,  du  contour  de  son  bord  tranchant. 

La  consistance  de  l'organe  n'est  pas  moins  modiliéc;  on  seul  un  parenchyme 
<liu',  comme  ligneux  parfois,  à  surface  inégale  et  bosselée,  silldiun''  de  dépres- 
sions profondes. 

Mais  souvent  Vnsi'itc  masipie  <-es  syiupli'imes  si  caiactéristiqiies.  I*]llc  survieni 
pi-es(|ue  toujours,  en  effet,  pour  p<'u  que  la  lésion  soit  assez  ancienne  et  étendue 
pour  entra\ei'  la  ciirulatiou  iulra-lii-|iali(pie,  (d  elle  se  présente  avec  les  même-^ 
•caractères  (pu'  dans  la  cirrho'^e   almphicpie  des  buveurs.  Même  développemeid 

globuleux  du   \entre.  mêiue   ri'-- i  veineux   soiis-cuhuK'.  même  refonlenieni  du 

<liaphragme,  mêmes  (cdèmes  des  meudires  iul'(''riem-s  et  du  scrol  uni.  .)  ajoute, 
pour  compléter  les  analogies,  (pie  l'iiyperlropliie  de  la  rate  est  habituelle,  (]uc 
r.dliniiliinirie  concomitaule  n'est  pas  rare. 
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Cello  grande  ascile.  analogue  à  l'ascite  cirrholique  el  relevaul  du  même 
processus,  est  stable,  permanente,  rebelle  aux  ponctions  pratiquées  même  coup 
sur  coup  :  le  traitement  spécifique  seul  en  a  raison. 

Dans  quelques  cas  rares,  probablement  par  lésion  ou  compression  du  canal 
thoracique,  on  a  vu  Tascite  être  laiteuse  et  chyliforme  ('). 

L'ictère  est  assez  rare,  et,  quand  il  existe,  de  médiocre  intensité:  le  teint  est 
plutôt  blême,  terreux,  fatigué. 

Les  urines  sont  toujours  chargées  d'urobiline  et  contiennent  une  quantité 
d'urée  en  rapport  surtout  avec  le  régime  alimentaire  el  l'état  de  la  nutrition 
générale.  La  glycosui'ie  alimentaire  est  la  règle. 

Arrivée  ainsi  à  son  plein  développement,  la  maladie  ne  cesse  de  progresser, 
et.  si  le  traitement  spécifique  ne  vient  en  arrêter  l'évolution,  elle  aboutit  à  la 
mort  par  cachexie,  ou  par  lésions  sypluliti<]ues  d'autres  viscères  (reins.  |)ou- 
nions,  axe  cérébro-spinal),  ou  par  le  l'ait  d'une  nialadii'  infectieuse  interrni  rcntr 
(diphtérie,  érvsipèle,  tuberculose,  etc.). 

Même  dans  les  cas  de  syphilis  hépati([ue  ancienne  et  déjà  cachectisante.  on 
peut  cependant  toujours  espérer  la  guérison.  grâce  au  traitement  spécifique. 
Hutchinson  a  vu  ainsi  guérir  un  malade  qui  avait  subi  jusqu'à  ÔO  ponctions.  El. 
cependant,  seules  les  lésions  gomnieuses  sont  justiciables  du  traitement  :  la  sclé- 
rose, difl'use  ou  rubanée.  n'a  plus  rien  de  spécifi(|ue  une  fois  qu'elle  est  diimeni 
constituée,,  arrivée  à  l'état  adulte  et  fibreux.  Elle  ne  forme  plus  qu'une  lésion 
banale  et  indélébile,  qu'une  simple  cicatrice  que  le  mercure  et  l'iodure  ne  sau- 
raient faire  disparaître,  et  que  l'on  peut  retrouver  plus  tard  à  l'autopsie  de  sujets 
soi-disant  guéris  de  leur  syphilis  hépatique  (cas  de  Hutchinson,  de  Lannelongue). 

Et,  cependant,  on  peut  dire  qu'on  guérit  la  syphilis  hépatique,  car  ce  qui 
importe  ici,  c'est  moins  la  disparition  des  cicatrices  étoilées  du  foie  que  la 
résoliilion  des  endaitc'rites.  des  end(iphh''bitcs  iiépatiipies,  des  lésions  paren- 
chvmaleuses  el  cellulaires.  Mais  la  guérison  semble  se  faire  en  deux  temps  : 
comme  ]iremier  résultat,  immédiatement  a])préciable.  on  constate  que  le  foie 
diminue  de  volume,  que  les  tumeurs  gommeuses.  ipiand  elles  sont  perceptibles, 
rétrocèdent  et  s'elfacent.  que  l'ascite  cesse  de  se  reproduire:  en  même  temps 
les  forces,  l'appétit,  l'embonpoint  reviennent,  le  malade  se  croit  guéri.  Toute- 
fois, l'intégrité  fonctionnelle  de  la  cellule  hé|)alique  ne  se  récupère  que  plus 
tardivement,  après  un  traitement  longtemps  prolongé,  et.  chez  ces  soi-disant 
guéris,  on  peut  encore  constater  l'existence  de  l'urobilinurie.  de  la  glycosurie 
alimentaire,  comme  chez  une  malade  dont  j'ai  publié  l'histoire. 

11  faut  donc  persévérer  dans  le  traitement  spécifique,  ne  le  cesser,  après  des 
intervalles  de  repos,  que  quand  le  foie  a  recouvré  toute  son  intégrité  fonction- 
nelle: alors  seulement  la  guérison  est  acquise. 

111 

Le  'liagnostir  de  la  syphilis  hépatique  est  prescpic  toujours  très  obscur,  et 
bien  des  cas,  certainement,  passent  inaperçus.  Chez  l'enfant  el  chez  1  adulte,  il 
ne  soulève  pas  les  mêmes  difficultés. 

A.  Chez  le  nouveau-né.  la  situation  est.  en  général,  assez  claire.  On  constate, 
ou  l'on  sait,  que  le  père  ou  la  mère  sont  syphilitiques:  le  bébé  dépérit,  prend  le 

(')  Deux  l'ois  sur  10'2  cas  dascite  chyliforme  relovés  luir  A.  Joisset.  flans  sa  lliése  de 
1001  sur  :  Les  HiDiieiirs  oprilescenlcs  de  l'orgunistne. 
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faciès  si  caraclérisliquo  de  la  racliexie  vénérienne,  présente  presque  toujours 
tpiel(|ue  éruption  cutanée  ou  niuijueuse  qui  met  sur  la  piste  de  linfeclion 
viscérale.  Le  gros  l'oie  et  la  grosse  rate  ne  peuvent  guère  relever  ici  que  de  la 
tuberculose  ou  de  la  syphilis,  et  la  première  est  bien  rare  relalivemenl  à  la 
seconde,  s'accompagne  de  fièvre,  évolue  comme  une  infection  aiguë,  à  déter- 
minations viscérales  multiples  et  rapidement  mortelles.  La  polyadi'iiite  gan- 
glionnaire périphérique  peut,  comme  signe  précoce  de  la  tuberculose  infantile, 
rendre  ici  de  réels  services. 

B.  Pendant  la  seconde  enfance,  le  pi'olilème  devient  fléjà  plus  complexe.  On 
doit  tenir  compte  ici  de  la  cirrhose  hyperlrophique  graisseuse,  dont  lluliiicl 
publiait  récemment  plusieurs  cas,  avec  gros  foie,  grosse  rate  et  ascite.  C'est 
parla  i-echerche  minutieuse  de  Inus  les  stigmates  de  rii(-rédo-sy|>hilis  iid'anlilr 
que  l'erreur  sera  évitée. 

De  même,  certaines  foimes  de  leucocylémie  spléno-hépaticpie  pourraient 
prêter  à  confusion  si  l'examen  du  sang  n'était  pratiqué. 

C.  Chez  l'adulte,  les  difficultés  s'accumulent,  car  trop  souvent  les  tares 
pathologiques  capables  d'avoir  lésé  le  foie  sont  multiples.  Le  sujet  est  bien  un 
ancien  syphiliti([ue,  mais  il  peut  être  en  même  temps  un  alcoolique,  un  palu- 
déen, un  tuberculeux:  (pielle  part  relative  revient  à  ces  processus  accumulés 
d'intoxication  et  d'infection?  L'examen  morphologique  du  foie  prend  ici  le 
premier  rang  et  l'emporte  sur  les  trouljles  fonctionnels  tjui  n'ont  rien,  en  eux- 
mêmes,  de  suffisamment  caractérisfi(pu\ 

Ce  qui  vient  encore  compli(iuer  le  pro]>lème,  c'est  que  rantécédcnt  d'une 
syphilis  acquise  et  connue  fait  souvent  (h'-faut.  L'infection  n'en  existe  |)as 
moins,  mais  sous  une  forme  infinimeni  liunipeuse,  et  que  les  beaux  travaux  de 
Fournier  (')  nous  ont  appris  à  coMiiaihc.  Il  s'agit  alors  de  si/pliilt>'  héréditaire 
tardive. 

Celle-ci.  beaucoup  plus  fi'i'queiilc  cpTon  ne  le  ci-oil  soinçiit.  ne  jiorle.  en 
somme,  (pi'assez  rarement  ses  coups  sui-  la  glanile  lié|)a(i((ue:  l'"ournier, 
en  HSH,"),  en  avait  réuni  2.")  cas;  Iludelo.  en  ISHO,  en  compte  4'.',  dont  ."•!  seule- 
ment sont  certains,  les  18  autres  nétani  (|ue  très  vraisemblables. 

L'i^ge  des  sujets  varie  dans  des  liuiilc-  1res  ('■leudni's.  comme  le  inonlre  le 
tableau  suivant  de  Hudelo  : 


Do  '2  à  ")  nns •">  cas. 

1)0  :>  à  10  ans S  cas. 

!)<•  m  à  ai  ans '2't  cas. 


I)c  '2(t  à  '2r>  ans .">  cas. 

De  'ir>  à  M  ans r>  cas. 

.\u  delà  (41  ans  el  iTi  ansi.       '1  cas. 


c 


.l'eu  ai  vu.  poiu'  ma  pari,  lui  1res  beau  cas  clic/,  un  jcinie  iiounuc  de  2(1  ans. 

Ni  eu  auatomie  pathologicpie,  ni  eu  clinique,  cette  hérédo-sypliilis  lardi\ 
du  foie  ne  se  distingue,  en  elle-même,  dr  la  syphilis  acquise.  Mêmes  li'-sions 
polymorphes,  et  surtout  scléro-gonuneuses:  même  symplnmalologii'  1res 
variable,  souvent  presque  nulle. 

Mais  ce  cpii  donne  à  la  maladie  une  physiononuc  toutt'  >p('-cialc.  c\-A  I  i''tal 
des  sujets  chez  lesquels  elle  survient.  Ils  n'ont  pas  c/ue  les  sù/ne.s  d'une  inaladie 
liépalitjue  :  jiour  fpii  sail  el  veut  les  chercher,  ils  présentent  toujours,  plus  ou 
moins  appanMils  el  nombreux,  ces  ^lii/innlc^  de  riirr('di)-:<i/j)liilis  tardive  dont 
Fournier  nous  a  donné'  la  description  niagislrale. 

C'est   ainsi  <pr()u  de\  ra   cheri-lier   la    Iriadc  (•lassiqu<-  de    I  lulcliinson  (alli''ra- 

(')  ,'\.   iMiinMER.  La  si/jjhili.t  hriT)litinrr  kirdi^'e.   l'ai'is,  ISS(i.  |).  ."ili. 
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lions  (Jenlaires,  lésions  oculaires,  lésions  de  l'appareil  audilil"):  les  délunua- 
Uons  osseuses  des  membres  ou  du  crâne;  les  cicatrices  cutanées  lombo- 
i'essières.  D'aulres  fois  c"est  Tarrèt  du  développement  physique,  l'inlantilisme. 
Tatrophie  testicidaire.  ou  cette  déformation  si  spéciale  du  nez  ([ue  Fournier  a 
caractérisée  du  nom  pittoresque  de  nez  en  lorgnette,  qui  mettront  l'attention 
en  éveil.  Mais  toujours  rhérédo-syphilis  se  trahit  par  quelque  symptôme  signi- 
lîi-atii'.  el.  du  même  coup,  permet  de  suspecter  la  vraie  nature  de  la  lésion 
liépaliipu'. 

En  cas  de  doute,  du  reste,  ou  de  présomption  si  failde  qu'elle  soit,  el  qu'il 
s'agisse  du  nouveau-né,  de  l'enfant  ou  de  l'adulte,  le  traitement  d'épreuve  s'im- 
pose. Comme  dans  la  syphilis  cérébrale,  il  doit  être  Intensif,  mixte  et  prolongé. 

Le  traitement  de  la  mère  syphilitiiiue  pendant  la  grossesse  sera  déjà  un 
moyen  de  prévenir  les  lésions  viscérales,  et  en  particulier  hépatiques,  du  fœtus. 
C'est  surtout  le  mercure  qui  trouve  ici  son  indication. 

Chez  le  nouveau-né,  au  premier  signe  d'infection,  c'est  également  au  mer- 
cure que  l'on  aura  recours,  et  d'emblée,  sous  sa  forme  la  plus  active,  en  fri<-- 
tions  quotidiennes  de  2  et  même  5  grammes  d'onguent  napolitain.  La  tolé- 
rance médicamenteuse  est,  en  pareil  cas,  incroyable  ;  j'en  ai  cité  plus  haut  un 
exemple:  pas  de  stomatite  ni  d'accidents  toxiques  à  craindre,  et.  en  revanche, 
une  action  curative  immédiate,  el  qui,  pour  les  sceptiques,  s'il  en  existe  encore, 
•tlonne  la  démonstration  irrécusable  de  Taction  thérapeutique  du  mercure. 

Chez  l'adulte,  c'est  encore  aux  frictions  mercurielles  qu'il  faut  recoui'ir.  mais 
ici  avec  infiniment  de  ménagement  et  de  surveillance,  ou  plutôt  aux  injections 
■il'huile  biiodurée  titrée,  suivant  la  formule  de  Panas,  à  -i  milligrammes  de 
biiodTU-e  de  Hg  par  centimètre  cube.  On  leur  adjoindra  l'iodure  de  potassium, 
à  doses  moyennes  ou  élevées,  et  le  régime  lacté  comme  adjuvant  très  utile. 


CHAPITRE  XXII 

LA    TUBERCULOSE    HÉPATIQUE 

L'infeclion  tuberculeuse  peut  déterminer,  du  côlé  de  la  glande  hépalicpu-, 
aine  série  de  lésions  aussi  dissemblables  par  leurs  caractères  anatomi([ues  que 
par  les  conséquences  cliniques  qu'elles  comportent.  Bien  étudiées  depuis  peu. 
incomplètement  connues  encore,  ces  lésions  ont  <léjà  su.scité  de  nombreux  tra- 
vaux que  nous  aurons  à  passer  en  revue. 

Même  en  éliminant  de  ce  chapitre  les  lésions  banales,  en  quelque  sorte  acces- 
soires, et  qui  ne  relèvent  qu'indirectement  de  la  bacillo.se,  telles  que  la  dégéné- 
rescence amylo'ide.  la  congestion  passive  du  foie  par  insufOsance  de  l'hématose 
pulmonaire,  il  n'en  reste  pas  moins  à  distinguer  une  série  très  complexe  de 
formes  anatomiques  de  la  tuberculose  du  foie.  Ici.  au  moins  autant  que  dans 
le  poumon,  le  bacille  de  Koch  provoque  des  réactions  de  divers  ordres  :  néo- 
formations diapédétiques  et  épithélioïdes,  nécrose  caséeuse  du  granulome,  ou, 
au  contraire,  évolution  scléreuse  el  sléalogène. 

Processus  relatif  de  guérison  dans  d'autres  organes,  la  cirrhose  tubercu- 
leuse peut,  nous  le  verrons,  constituer  une  maladie  du  foie  gi'ave  et  vi'rilable- 
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nienl  autonome.  De  plus,  les  qualités  organiques  propres  du  terrain  li(''[ialii|ue 
impriment  à  révolution  tuberculeuse  des  caractères  très  spéciaux. 

Avant  d'entrer  dans  le  d('tail  des  faits,  nous  pouvons  concevoir  que  les  modes 
d'inl'eclion,  les  voies  d'arrivée  du  bacille  dans  le  foie,  sont  multiples.  L'agent 
pathogène  peut  être  amené  pai  la  voie  artérielle  de  l'artère  hépaticpie,  par  la 
voi(^  veineuse  de  la  veine  porte,  par  la  voie  lynq)hatique  et  périton(''ale,  peut- 
ôtre  enfin  par  la  voie  biliaire. 

La  réalité  de  chacun  de  ces  luodes  d'infection  va  nous  être  di-montri-e  pai- 
une  douille  série  de  preuves,  empruntées  les  unes  à  la  pathologie  expérinu-n- 
tale,  les  autres  aux  constatations  cadavériques. 

I 

La  pathologie  expérimentale  mérite  ici  la  prcmièic  place,  car,  mieux  que 
Joute  autre  méthode,  elle  permet  de  surprendre  les  phases  initiales  du  pro- 
cessus et  d'en  suivre  la  complète  évolution. 

A.  C'est  d'abord  la  voie  péritonéale  qui  a  été  employée.  Pas  d'expérience  ])lus 
<'lassi([ue  ([ue  d'injecter  dans  le  péritoine  d'un  cobaye  une  certaine  quantité'  dr 
matière  tuberculeuse  humaine,  de  ])rovenance  dii'ecte  ou  obtenue  par  culture. 
L'animal  maigrit  rapidement  et  meurt  en  deux  à  six  semaines;  à  l'autopsie 
«  l'éjiipioon  (^st  rétracté  vers  l'estomac,  et  transformé  en  un  Iioudiu  ('pais,  tiiiro- 
<-aséeux.  La  rate  est  énorme,  jaune,  remplie  de  tubercules  ainsi  que  le  foie;  les 
poumons  en  contiennent  également,  mais  moins  abondants.  Les  ganglions  rélro- 
péritonéaux  et  sous-cutanés  sont  tuméfiés  et  par  endroits  caséeux  (').  » 

La  clinitiue  réalise  souvent  cette  exjiéi'ience.  Le  foie  baigne.  |Jour  ainsi  dire. 
dans  le  sac  lymphatique  |i(''rilonéal  ;  si  ce  sac  devient  un  milieu  de  cuiliu'e  poul- 
ie bacille  de  Koch,  il  pourra  se  faire  un  vérital)le  en\ahissement  centripète  de 
l'organe.  C'est  ce  que  l'on  observe  surtout  chez  les  enfaids  atteints  de  pi'rit.onite 
tuberculeuse:  l'infection  bacillaire  ])énètre  par  les  lymphatiques,  traverse  la 
capsule  de  Glisson,  accompagne  i-elle-i'i  le  long  des  veines  portes  et  susdi(>|(ati- 
<pies.  Périlu'patiLe  et  hépatite  tulierculeuses  marchent  de  pair,  puis  bientôt  h^s 
lésion.s  viscérales  se  ditfusent,  l'agent  pathogène  passant  du  ri'-cau  h  nqilial  iipie 
dans  la  circulation  sanguine. 

B.  Injectons  la  culture  ])ure  de  tuberculose  dans  les  \eines  mésenléii(pies  d'un 
la])in  (*).  L'animal  meurt  en  trois  à  cinq  semaines,  cl  Ion  trouve  le  foie  et  la 
rate  farcis  de  nodules  tuberculeux,  alors  (pie  les  autres  (uganes  sont  restés 
indemnes.  Il  y  a  eu  comme  une  filtration,  un  arrêt  de  la  culliire  injectée,  el  les 
tubercules,  ap|)arents  à  partir  du  septième  jour  seulenu-nt,  relèvent  d'endiolies 
bacillaires  siégeant  dans  les  capillaires  périportaux.  L'éxolulion  des  h-sions 
hépatiques  marche  (h-  front  avec  la  mulli|)lication  des  bacille- 

De  ce  mode  d'infei-lioti  liépati([ue  la  cliuicpie  nous  oll'ie  Ai-  iKuultreux  exeni- 
ples,  et  rien  n'est  plus  habiliiel  ipie  de  xoir  les  ulc(''rati(Uis  tuberculeuses  de 
l'intestin  s'accompagner  de  liibcrciild-e  du  foie.  Il  peut  iiiT'uie  exister  une  |)ylé- 
phlébite  bacillaire,  et  ^^'eigert  a  décrit  en  18S'2  deux  casde  lésions  tuberi:uleuses 
occiqiant  simultanément  le  foie  et  les  troncs  de  la  veine  porte  et  de  la  veine 
splénique,  les  autres  organes  étant  resti'-s  indemnes. 

(')  .1.  SrnACs  cl  \.  (MMAM.iA.  Arrh.  ilr  mrrl.  rx/x'-r..   IS'.ll,  p.   Kl. 
(==    (iiMiERT  el   I,i(i\.  S.ir.  de  hiul.,  T>  iiiivciiili|-c  ISNS. 
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C.  Si.  au  lieu  de  pousser  l'iujcclion  virulente  dans  une  branche  de  la  veine 
porte,  nous  la  pratiquons  dans  une  veine  périphérique,  la  veine  marginale  de 
Toreille  du  lapin  par  exemple,  les  résultats  obtenus  seront  varialjles  suivant  la 
dose,  el  la  jjrovenance  aviaire  ou  humaine,  de  la  culture  employée  :  mais  ce 
n'est  ici  que  jiar  l'artère  hépatique  que  les  bacilles  peuvent  atteinflri'  le  l'oie, 
c  est  une  iid'eclion  par  voie  artérielle. 

Avec  des  cultures  de  tuberculose  luimaine.  la  mort  survicnl  plus  ou  moins 
rapidement,  suivant  la  dose  injectée,  une  à  trois  semaines  au  plus,  mais  le 
résultat  est  constant,  comme  Koch.  Straus  et  Ganialeia  l'ont  montré  :  c'est  une 
granulie  ifénéralisée,  unilorménient  répartie  quand  la  mort  est  tardive,  prédo- 
minant dans  les  poumons  quand  la  mort  a  été  très  rapide. 

Au  contraire,  avec  les  cultures  de  provenance  aviaire.  presque  seules  em- 
ployées jusqu'en  ces  derniers  temps,  les  résultats  sont  tout  autres  et  très 
curieux;  ils  ont  été  étudiés  par  Cornil  ('),  el  surtout  par  Yersin  (-).  C'est  une 
véritable  septicémie  aiguë  que  l'on  provoque,  avec  fièvre  dès  la  fin  de  la  pre- 
mière semaine;  le  lapin  perd  jusqu'à  un  quart  ou  un  tiers  de  son  poids, 
s'atïaililit  de  plus  en  plus,  mevu't  en  17  à  18  jours  en  moyenne.  A  l'autopsie, 
la  rate  est  énorme  el  d'un  rouge  vif,  le  foie  très  luméfié,  mais  aucun  tubercule 
n'est  apparent,  et  cependant  tous  les  organes,  mais  surtout  le  foie  el  la  raie,  se 
montrent  remplis  de  bacilles." 

Mais  si.  au  lieu  d'injecter  de  I  à  lu  gouttes  de  la  culture  virulente,  on  en 
injecte  une  dose  minime  (O^s^OOOl  de  culture  sèche),  les  résultats  obtenus  (»)  ne 
sont  plus  les  mêmes.  La  survie  est  beaucoup  plus  longue,  et  peut  atteindre  jus- 
qu'à l'IiS  jours;  à  l'autopsie,  on'  trouM'  le  foie  et  la  rate  redevenu^  normaux, 
souvent  même  un  peu  diminués  de  volume.  Mais  alors  q\u^  ces  lésion- luemières 
ont  évolué  vers  la  guérison  spontanée,  des  granulations  lulierruleuses  ont 
envahi  les  poumons,  les  reins,  les  jointures. 

Ces  expériences  instructives  nous  expliquent  l'apparition  de  la  tuberculose 
chez  certains  sujets  qui  ont  pu  présenter  auparavant  des  troubles  gastriques  et 
dei'ictère:  à  une  première  étape  spléno-hépatique.  succède  une  dissémination 
pulmonaire  et  périphérique  (Grancher  et  Ledoux-Lebard). 

Si  l'injection  bacillaire  est  poussée  par  l'artère  hépatique  (').  le  résultai  est 
encore  une  tuberculose  porto-biliaire,  plus  ou  moins  étendue,  parfois  avec  foyers 
juxtaposés  de  nécrose  cellulaire,  puis  dilfusion  secondaire  du  processus  tuber- 
culeux. Même  tuberculose  expérimentale  possible  par  la  voie  biliaire,  comme 
l'ont  montré  les  recherches  de  Sergent  ('),  de  Gilbert  et  Claude,  sur  lesquelles 
nous  aurons  à  revenir. 

Enfin,  tout  récemment,  une  nouvelle  tuberculose  expérimenlale  du  loie  a  été 
obtenue  par  A.  Chaufîard  et  J.  Castaigne  (')  dans  leurs  recherches  sur  les 
lésions  du  foie  d'origine  splénique.  La  rate  inoculée  avec  un  bacille  de  Koch  de 
virulence  convenable  infecte  secondairement  le  l'oie,  et  rien  que  le  foie,  par 
l'intermédiaire  de  la  veine  splénique.  y  provoque  une  tuberculose  j)orto-biliaire 
plus  jeune.    C'est    la   reproduction    expérimentale   de    la    tuberculose    spléno- 

(')  CoRML.  Journ.  des  ronn.  méd...  1888,  p.  ."T. 
(*)  Versi.n.  Ann.  de  l'Insl.  Pnsleiir,  1888.  p.  •l'S. 
(^)  Gk.\nciier  et  LEnoi-x-LEB.\r!D.  Arch.  de  méd.  exjiér.,  mars  1801. 
(')  .\.  Gilbert  et  H.  Claude.  Soc.  de  bioL,  17  mai  ISOfi. 

(■')  E.  Seri;ent.  l'atlingénie  de  la  tuberculose  des  voies  biliaiies.  Thèse  di-  l'aiis.  IS'.t."). 
(*)  A.  Ch.alei ARD  et  J.  C.ASTAinxE.  Lésions  e.xpérimentales  du  foie  dorigine  splénifuie. 
Arch.  de  méd.  cxpcr..  juin  101)1. 
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hépiitiquc  ol)S("rv(''(>  cliniciTiomenl   par    lîciulu    el    F.  WidnI.  Moulard-M.iclin  cl 
Lelas,   F.-J.  C.ollot  l'I    Louis  Gallavardin  ('). 

Toulcs  ces  voies  (l'entrée  de  Finfeclion  bacillaire,  la  cliiii(|uc  les  réalise,  el 
nous  monire  la  luherculose  hépatique  d'origine  poi'tale,  artérielle,  spléni(|ue, 
péritonéo-lynii)liatiijue.  Dans  des  cas  exccplionnels.  la  tuberculose  peut  même. 
comme  la  sypbilis  congénitale,  aijordcr  le  foie  dès  la  vie  intra-utérine,  par 
l'intermédiairede  la  veine  ombilicale:  tel  un  cas  de  Sabouraud  (-),  oii  l'autopsie 
d'un  nouveau-né  de  onze  jours  montra  le  foie  el  la  rate  criblés  di^  tubercules 
miliaires,  la  mère  (Manl  alleinle  <le  I  idicrculosc  pulmonaire. 

L'histogenèse  du  lubercule  liépali(pie  s'est  Irouvée  grandement  ('■clain'e 
par  l'ensemble  des  recherches  qui  précèdent.  D'après  Cornil,  Yersin.  voici 
comment  les  choses  se  passent  après  injection  intra-veineuse  de  cnlliire 
aviaire. 

Les  bacilles  s'aiTètent  dans  les  c.-i  illaires  du  l'oie,  près  des  espaces  portes,  el 
provoquent  de  petits  coagulums  fdjrineux  au  sein  desquels  ils  se  mulliplient 
jusque  vers  le  .V'  ou  7'^  jour,  sans  provo(juer  encore  autour  d'eux  ni  réaction 
locale,  ni  émigralion  (-(dlulaire. 

Cette  throndjose  initiale,  à  la  lois  bacillaire  et  librineuse,  s'enveloppe  bicnlùL 
d'une  zone  de  leucocytes,  qui  eux-mêmes  se  transforment  sous  l'intluencc  des 
bacilles,  et  surlonl  [leut-èlre  d'une  diastase  sécrétée  par  eux,  en  cellules  épithé- 
lioïdes  et  géantes,  (^ette  dernière  étape  du  processus  a  lieu  vers  la  fin  de  la 
2"  semaine  (ïI  au  comnuMK-emeiil  Ac  la  .")<',  et  s'accompagne  d'une  recrudescence 
de  fièvre  i  mais  les  animaux  ('-puisés  lueureiit  loujoiu-s  avani  (pu-  les  i;raniila- 
tions  aieid  comniencé  à  se  caséitier. 

Les  reclieiThes  de  Gilbert  (^t  Girode  ('),  failes  avec  des  eulluies  de  tidtercu- 
lose  humaine,  on!  conlirmé  ces  résultats.  Gonlrairenient  à  l'opinion  de  I5aum- 
garten,  ces  auteuis  n'ont  pas  trouvé  que  les  celbdes  hépalifiues  prisseni  pari  à 
la  conslilulion  initiale  des  tubercules,  ce  qu'ex|)lique  la  double  iiroleil  i<iM 
formée  à  ces  (''b'menls  par  les  leucocytes  el  les  (-(dlnles  endoihéliales  des  capil- 
laires ;  au  voisinage  des  Ud)ercules,  c'est  plid(')l  un  ('lai  atro|)lii(pie  des  cellules 
Irabéculaires  (|iic  I  iiii  obserx  (',  avec  jierle  (le  ral'liuil(-  du  nov.iu  p(Mir  le>  sub- 
slances  eoloranle^. 

Les  luiiereules  li('pal  icpies  u  (Uil  pas  Icuis,  du  l'esle,  la  slruelure  si-JuMual  i(|ue 
du  follicule  tuberculeux  de  (Iharcol.  D'autres  peuvcnl  (''Ire  pureiueul  bim- 
jjlioïdo'.  l'orm(''s  |iar  une  agglomération  nodulaire  de  lyniphocyles,  (|ui  rappel- 
lent un  |ieu  les  nodules  infectieux  aigus  de  la  lièvre  lyplioïde,  de  la  variole,  etc. 
et  établissenl  conuiK»  un  point  de  renconire  entre  ces  grandes  infeclious  aiguës 
et  les  lésions  (b'Ierminées  par  le  bacille  de  Kocli. 

Celle  analogie  histologique  n'est  pas  laseule,  el  ii'eenunent  l'illiel(')a  monlr(' 
(pie  ces  nodules  lymplioïdes  pouvaient  s'acconi|)agner  d'iK-morragies  capil- 
laires, ra])pelanl   en    |(elil   les  hémorragies   du    foie  éclamptifpie  ;   (pie,  d'autre 

(')  l'.-J.  ('.(ili,i:t  cl,  l.iiiis  (i.\Li.Av.\i>i)iN.  TIIll(>r(•|lI()S(^  massive  pi-imilivc  dp  l,i  raie  type 
spl('ni)-li('piitlc|ue.  Avril,  ik  méd.  expév.,  mars  l!M)l. 

(-)  S.\ii((i;ii.\iD.  Suc.  debiuL.  17  octobre   I.SIII. 

P)  A.  Gii.iiEHT  cl  .1.  (;iR(jDi:.  IlistoKeiiL'SC  du  IiiImm-cuIc  Iii''|i.iI  i.|iic  cxpiMiniiMilal.  Congrès  de 
la  tubcrruliisc,  juillet.  IS'.d. 

(')  A.  l'ii.i.iiiT.  Etude  d'kial.  putli.  mr  la  labcir.  fxprv.  el  spuiil.  du  foie.  Tli(!se  de  Paris. 
d('cend)re  tXill.  Travail  1res  complcl  au  point  de  vue  do  riiistori(iue  et  de  la  description 
liistiitduicluc  Mmc  (tes  K'sions. 
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pari,  la  tuberculose  expiTimontale  du  cobaye  ou  du  chien.  ])ar  inoculation  de 
culture  iiumaine,  pouvait  déterminerdans  le  foie  des  lésions  inllammatoires  d'hé- 
patite interstitielle  et  de  vastes  lésions  dégénératives  par  nécrose  de  coagulation. 
Les  cellules  hépatiques  frappées  se  gonflent,  deviennent  hyalines  et  réfrin- 
gentes: leur  protoplasma  se  liquéfie  en  même  temps  que  leur  noyau  perd  son 
affinité  pour  les  matières  colorantes. 

Le  nodule  dégénératif  ainsi  formé  simule  vraiment  un  ttdjercule  caséeux,  et 
tend,  quand  la  lésion  est  à  marche  lente,  à  s'encapsuler  de  tissu  fibreux. 

Le  bacille  de  Koch  ne  fait  donc  pas  que  du  tubercule;  il  est,  presque  au  même 
degré,  un  agent  provocateur  de  stéatose,  de  dégénérescences  cellulaires  diverses 
et  de  sclérose,  comme  la  encore  montré  l'analyse  histologique  des  foies  tuber- 
culeux. 

A  cela  ne  se  bornent  pas,  en  elTet,  les  lésions  de  la  tuberculose  expérimentale 
<lu  foie.  Déjà,  en  18S8,  H.  Martin  et  Ledoux-Lebard  avaient  vu  la  tuberculose 
cx}>érimentale  du  lajiin  se  localiser  dans  les  espaces  porto-lùliaires,  et  y  provo- 
quer une  prolifération  du  tissu  conjonctif  interlobulaire.  Hanot  et  Gilbert  (') 
ont  pu,  chez  le  cobaye,  oliserver  un  stade  plus  avancé  de  ces  lésions  con- 
jonclives,  sous  la  forme  d'une  véritable  cirrhose  tuberculeuse  du  foie,  péri- 
lobulaire,  avec  bandes  filireuses  venant  segmenter  le  lobule.  Mais  ce  n'est  là, 
disent  très  bien  ces  auteurs,  qu'une  phase  plus  avancée  du  processus,  «  il  n'y  a 
(ju'un  seul  ordre  de  lésions,  des  lésions  tuberculeuses  en  voie  d'évolution,  el 
des  lésions  tuberculeuses  qui  ont  accompli  une  évolution  fibreuse  ». 

La  lésion  cirrhotique  peut  même  aller  plus  loin  :  chez  un  cobaye  inoculé 
avec  du  tubercule  aviaire,  Hanot  et  Gilbert  (*j  ont  trouvé  un  véritable  foie 
ficelé  tuberculeux  expérimental,  el  F.Widal  et  F.  Bezançon  ("')  ont  obtenu  égale- 
ment une  cirrhose  tuberculeuse  expérimentale  du  foie,  de  la  rate  et  des  reins, 
a\ec  un  tiacille  humain  de  virulence  atténuée. 

En  comparant  les  effets  différents  exercés  sur  le  foie  du  cobaye  par  les 
inoculations  de  tubercule  humain  el  de  tubercule  aviaire,  Hanot  et  Gilbert  sont 
arrivés  à  des  conclusions  très  intéressantes  au  point  de  vue  des  scléroses  tuber- 
culeuses. «  Le  bacille  humain,  disent-ils,  très  virulent  pour  le  cobaye,  engendre 
toujours  chez  cet  animal  des  lésions  hépatiques,  el  celles-ci  ne  manifestent  que 
d'une  façon  inconslanle  une  tendance  modérée  vers  l'évolution  scléreuse.  Au 
contraire,  le  bacille  aviaire,  peu  violent  pour  le  cobaye,  n'amène  pas,  dans  la 
majorité  des  cas.  d'altérations  hépatiques,  et  impose  à  ces  altérations,  lors 
([u'elles  se  développent,  une  évolution  scléreuse  très  accentuée. 

«  La  cirrhose  hépali(iiu>  expérimentale  peut  donc  être  considérée  comme  pro- 
léilanl  essentiellement  dune  virulence  insuffisante  des  bacilles  inoculés  pour 
l'espèce  expérimentée,  ou.  si  l'on  veut,  comme  procédant  d'un  état  réfractaire 
relatif  de  l'espèce  ex]H''rimenlée  pour  les  bacilles  inoculés,   » 

Au  point  de  vue  de  la  pathologie  humaine,  on  peut  de  même  «  regarder  le 
développement  de  la  cirrhose  tuberculeuse  comme  la  conséquence,  soit  d'une 
résistance  individuelle  anormale  vis-à-vis  du  bacijh»  tuberculeux,  soit  d'une 
infection  de  l'organisme  par  des  bacilles  ([ui.  dans  l'échelle  de  virulence  1res 
étendue  que  doit  avoir  le  bacille  de  Koch.  occu])ent,  eu  égard  à  l'homme,  une 
place  peu  élevée  »  (Hanot  el  Gilbert). 

(')  Hanot  et  GiLBERr.  Soc.  biul.,  25  octobre  IHild. 

(*)  V.  Hanot  et  A.  Gilbert.  Soc.  de  Uni.,  50  janvier  18'.l'2. 

('')  F.  WiDAL  cl  F.  Bezançon-  Soc.  de  biol.,  29  décembre  1894. 
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Colle  intei'piV'Lilion  a  copcnilanl  Cfuilro  clic  les  bcllcr;  expériences  d"Aiiclair(') 
sur  les  poisons  dii  bacille  luljcrculciix  humain.  D'aprcs  cel  auteur,  «  dans  sa 
forme  extensivo,  la  sclérose  tuberculeuse  est  produite  par  un  poison  différent  de 
celui  qui  engendre  la  caséification,  et  à  la  double  évolution  caséeusc  et  fibreuse 
du  tubercule  correspond  une  double  cause  patbogénique  ».  L'extrait  élhéré  de 
bacilles  de  Koch  serait  cascifiant.  et  l'extrait  chlorolormiquc  serait  sclérogène. 

ISanatumir  p/iiltulo[/i(jitr  humtiinr  permet  moins  bien  que  la  pathologie  expé- 
rimentale de  saisir  à  ses  débuts  le  processus  hislologique.  Nous  allons  voir 
cependant  qu'elle  apporte  des  résultats  à  peu  près  concordants,  et  cjui,  eux,  ne 
sont  passibles  d'aucune  objection.  Aux  résultats  expérimentaux  on  peut  tou- 
jours opposer  que  rien  ne  prouve  que  chez  les  animaux  et  chez  l'homme,  les 
choses  se  passent  exactement  de  môme,  et  l'objection  a  d'autant  plus  de 
valeur  que,  même  chez  des  espèces  très  voisines,  comme  la  poule  et  le  faisan, 
le  même  l)acille  aviaire  provoque  dans  le  foie  des  réactions  histologiques  et 
même  macroscopiques  très  différentes  {-). 

Or  rien  n'est  plus  varialtle  que  l'état  des  foies  humains  touchés,  à  des  degrés 
divers,  par  la  tuberculose. 

Le  cas  le  plus  simple,  c'est  le  foie  allcinl  de  tuberculose  miliaire  aiguë,  de 
granidie.  En  général,  il  est  un  peu  gros  et  mou,  d'aspect  congeslif  :  mais  le 
lubeicule  miliaire  y  est  souvent  difficile  à\oir;  ce  n'est  ([ue  jtar  un  examen 
attentif,  à  la  loupe,  à  jour  frisant,  et  surtout  sur  de  larges  tranches  immergées 
pendant  2i  heures  dans  ralcool  au  tiers,  que  l'on  peut  distinguer  dans  l'inter- 
valle <les  lobides  de  minimes  ponctuations  grisâtres,  demi-transparentes.  Et 
cependant,  dans  des  foies  de  ce  genre,  les  granulations  grises  sont  toujours 
disséminées  en  grand  nombre,  aussi  bien  dans  les  espaces  porto-biliaires  qu'en 
plein  lobule,  plus  rarement  autour  des  veines  sus-hépatiques. 

Ce  sont  là  les  cas  à  localisation  inditl'érenle,  à  dissémination  irrégulière.  Mais 
souvent  il  y  a  une  véritable  systématisation  des  nodules,  le  plus  souvent  dans 
l'espace  porte,  disent  Brissaudet  Toupet  ("),  et  parfois  avec  désintégration  gra- 
nuleuse centrale  du  lobule;  cette  dernière  forme  serait,  d'après  ces  auteurs, 
particulièrement  fréquente  dans  la  granulie  infantile. 

Si  les  tubercules  ont  eu  le  temps  de  pousser  plus  avant  leur  évolution,  on  les 
voit  gros  comme  des  grains  de  mil  ou  de  chènevis,  facilement  reconnaissables. 
caséeux  et  opaques.  Leur  point  de  départ  ordinaire  est  dans  la  capsule  de  (dis- 
son,  et  spécialement  dans  les  espaces  portes  sous-lobulaires. 

Dans  ces  granulations,  grises  ou  caséeuses,  on  a  presque  toujours  grand'- 
peine  à  coloi'or  les  bacilles  spécifiques,  probablement  à  cause  d'une  action  sj)é- 
ciale.  et  peut-être  cadavérique,  exercée  sur  eux  par  le  parenchyme  hépaticpie 
ambiant  (Brissaud  et  Toupet). 

Il  est  fréquent  de  constater  autour  des  tubercules  uiu;  petite  zone  de  dégéné. 
rescence  graisseuse,  si  nettement  localisée  qu'elle  leur  forme  n  comme  une 
i''  couche,  concentrique  aux  zones  centrale,  épithélioïde,  et  embryonnaire  (')  ». 

(')  J.  AcCL.\m.  Les  poisons  du  liacille  tuberculeux  humain.  Arch.  de  méU.  expér.,  mai  l«'J!l. 
el  mars  1900. 

(-)  (^AiiioT,  (liLisERï  el  RoGEn.  Soc.  bioL.  18  oeloln'e  IS88. 

('')  lîmssAi  r>  el  Toi  im:t.  Études  cxprr.  ri  riiii.  xiii-  In  Inherculose,  publiées  sous  la  direction 
de  M.  \'(>rneuil,  lasc.  1. 

(')  IIanot  el  l>Ai  TU.  Sur  le  l'oie  ifras  des  tuberculeux.  Ëtuiks  sur  la  luliercitlose,  t.  I,  |>.  î80. 
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C'est  là  l'ébauflie  liislologique  de  la  stéalose  tuberculeuse  du  l'oie,  dont  nous 
verrons  bientôt  les  iormes  plus  complètes. 

La  caséificalion  des  (ubei'cules  va  rarement  assez  loin  pour  arriver  à  produire 
la  fonte  nécrobiotique,  la  caverne  tuberculeuse;  mais  quand  celle-ci  existe  dans 
le  foie,  son  siège  est  constant,  elle  est  péribiliauv  :  de  nombreux  cas  présentés 
pendant  ces  dernières  années  à  la  Société  anatomique  en  font  foi.  Ici  le  pro- 
cessus n'est  plus  diffus,  il  s'agit  de  lésions  très  localisées,  en  petit  nombre  dans 
un  même  foie,  sauf  quelques  cas  exceptionnels  (Faure  Miller,  .Suc.  anal..  1890). 
On  trouve  alors  de  petites  excavations  arrondies,  situées  sur  le  trajet  des 
(canaux  biliaires,  communiquant  directement  avec  eux,  et  pouvant  avoir  leur 
contenu  teinté  par  la  bile.  Les  dimensions  de  ces  cavernes  dépassent  rarement 
le  volume  d'un  pois  ou  d'une  cerise:  on  les  a  vues  cependant  grosses  comme 
une  mandarine  (Pilliel)  ou  même  comme  le  poing. 

Le  canal  biliaire  qui  donne  insertion  à  une  caverne  de  ce  genre  présente  sou- 
vent dans  l'épaisseur  même  de  ses  parois  un  semis  de  fines  granulalions.  tpii 
peuvent  même  faire  saillie  dans  sa  cavité.  C'est  donc  d'une  véritable  angiocholite 
tuberculeuse  qu'il  s'agit.  Les  granulations  tuberculeuses  peuvent  s'insérer  sur 
la  paroi  latérale  du  canal  biliaire,  ou  l'engainer  complètement,  alors  même  que 
l'épithélium  reste  encore  intact. 

Les  cavernes  péribiliaires  ont.  du  reste,  luie  tendance  naturelle  à  l'enkyste- 
ment,  et  peuvent  même  aboutir  à  une  véritable  guérison  spontanée  jiar  trans- 
formation fibreuse:  ce  sont  de  vrais  kystes  tuberculeux  biliaires. 

Ouantaux  canaux  biliaires  iuberculisés,  ou  communiquant  avec  des  cavernes, 
ils  présentent,  en  aval  des  néoplasies  tuberculeuses,  les  lésions  d'un  catarrhe 
plus  ou  moins  intense,  dues  proijablemeni  à  l'élimination  avec  la  bile  des  pro- 
duits tuberculeux  (Sabourin)  ('),  ou  peut-être  à  la  co'incidence  dune  angiocho- 
lite infectieuse  ascendante. 

La  pathogénie  des  tuberculoses  biliaires  a  suscité  récemment  des  interpréta- 
tions diverses,  sans  parler  des  auteurs  qui,  comme  Kotlar  (^),  arrivent  à  nier  les 
tuberculoses  biliaires,  en  font  des  noyaux  caséeux  purement  hépatiques  avec 
englobement  secondaire  des  conduits  biliaires.  Deux  opinions  sont  en  présence. 
A.  Gilitertet  H.  Claude  croient  possible  de  déterminer,  par  l'injection  de  cultur<' 
tuberculeuse  dans  le  cholédoque,  et  sans  ligature  de  ce  canal,  une  angiocholite 
tuberculeuse:  celle-ci,  chez  l'homme,  pourrait  également  être  le  point  de  départ 
de  lésions  tuberculeuses  ou  de  cavernes  des  espaces  portes.  D'après  E.  Sergent. 
au  contraire,  dont  les  expériences  paraissent  plus  concluantes,  l'infection  biliaire 
ascendante  à  bacilles  de  Koch  serait  irréalisable  expérimentalement  :  la  tuber- 
culisation  des  voies  biliaires  se  ferait  non  jjas  de  dedans  en  dehors,  mais  de 
dehors  en  dedans,  par  infection  d'origine  portale.  La  tuberculose  confluente  et 
systématisée  des  voies  biliaires,  telle  qu'on  l'observe  dans  quelques  cas,  ne  pour- 
rait se  produire  qu'à  la  faveur  d'une  inflammation  préalable  ou  concomitante 
des  voies  biliaires,  créant  un  point  d'appel  pour  rinfection  tulierculeuse. 

Dans  les  types  anatomiques  que  nous  venons  de  décrire,  c'est  en  somme  le 
tubercule  vulgaire  que  nous  avons  trouvé,  avec  sa  structure  habituelle,  sa  ten- 
dance normale  à  la  caséification,  ses  cellules  géantes,  sa  couronne  de  cellules 

(')  Ch.  S.\bourin.  Tubcrc.  des  voies  biliaires  iiilr;i-lu'|];il.  Atvii.  de  plnjs..  1^8.".  I.  IL  p.  ."i2. 
{-)  KoTLAB.  /:cil.  f.  Hrilkuiidi;  L  XV.  p.  121. 
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embryonnaires.  Nous  allons  le  suivre  dans  un  ilouhle  processus,  qui  arrive  n 
faire  de  certains  foies  tuberculeux  de  véritables  individualités  anatomiques  cl 
cliniques.  C'est  qu'en  effet  la  tuberculose  hépatique  peut  être,  suivant  les  cas. 
stéatosanle  ou  acléroçiènc,  ou  l'une  et  l'autre  à  la  fois  et  en  proportions  variables, 
par  une  action  directe  sur  la  cellule  glandulaire  ou  sur  le  stroma  conjonctif  de 
l'organe. 

De  l'action  sléatosante  de  la  tuberrulose,  nous  trouverons  le  type  pai'fait  dans 
le  foie  gras  des  phtisicjues.  Mais  d'autres  formes  partielles  de  stéatose  doivent 
être  signalées  ici. 

La  stéatose  hépatique  des  tuberculeux  est  une  lésion  systématique  qui 
évolue  autour  des  espaces  porto-liiliaires  comme  centre,  tandis  que  les  veines 
sus-hépatiques  se  retrouvent  dans  le  parenchyme  demeuré  sain.  C'est  ce  que 
Sabourin  a  décrit  sous  le  nom  d'évolution  nodiilairp  graisseuse  des  tuberruleux. 

Cette  lésion  peut  parfois  se  localiser  en  une  série  de  petits  foyers  indépen- 
dants, c'est  l'évolution  nodulaire  graisseuse  partielle.  Dans  un  cas  de  ce  genre 
que  j'ai  observé,  le  foie  était  augmenté  de  volume  et  pesait  17ôO  grammes;  sous 
la  capsule  de  Glisson  aussi  bien  que  sur  les  coupes  se  détachaient  du  fond  rouge 
bnui  de  l'organe  une  série  de  nodules  arrondis,  non  énucléables,  miliaires  ou 
pisiformes,  d'un  jaune  beurre  frais.  C'étaient  autant  de  foyers  d'évolution  grais- 
seuse partielle,  ayant  chacun  pour  centre  un  espace  porto-biliaire,  dont  le  tissu 
conjonctif  épaissi  commençait  à  former  des  travées  cirrlioliques.  Oueiques  rares 
tubercules  étaient  visijjles  sur  les  coupes. 

'Voilà,  dans  les  cas  de  ce  genre,  un  premier  mode  d'association  dans  le 
même  foie  des  processus  adipogène  ef  scléreux.  La  cirrhose  graisseuse  hyper- 
Irophique,  qui  en  raison  de  son  importance  sera  étudiée  à  part  à  la  fin  de  ce 
chapitre,  nous  présentera  la  forme  la  |ilus  ]iarfaite  de  ce  processus  en  partie 
double. 

Aux  formes  anatomiques  que  nous  venons  de  passer  eu  revue,  et  abstraction 
faite  des  gros  foies  entièrement  graisseux  et  des  foies  amyloides,  ne  correspon- 
dent le  plus  souvent  que  des  syndromes  cliniques  bien  vagues  (').  Aucun  signe 
direct  ne  nous  permet  de  présumer  l'existence,  dans  le  foie,  de  granulations 
tuberculeuses  éparses,  de  cavernes  péribiliaires,  de  foyers  d'évolution  nodulaire 
graisseuse  partielle. 

Tout  ce  (|ue  laisse  couslater  l'examen  i-lini(]ue  du  foie  le  iiliis  altcnlif, 
et  tel  qu'il  faut  toujours  le  pratiquer  chez  les  tuberculeux,  se  réduit  à  deux 
ordres  de  signes.  Le  foie  est  souvent  un  peu  augmenté  de  volume,  dépasse  de 
un  à  deux  travers  de  doigt  le  rebord  costal,  el  peut  être  légèrement  douloureux 
à  la  pression;  la  rate  est,  elle  aussi,  \m  peu  tuméfiée.  D'autre  part,  on  trouve,  à 
condition  de  la  chercher,  une  ébauche  d'insuffisance  hépatique  :  des  urines 
rares,  rougeâtres,  contenant  prescpie  toujours  plus  ou  moins  d'urobiliue,  el 
montrant  parfois  de  la  glycosurie  alimentaire,  de  la  glaucurie  intermittente; 
un  peu  de  subictère  cutané  contrastant  parfois  avec  la  faible  coloration  des 
fèces;  de  l'œdème  des  membres  inférieurs,  des  troubles  gastro-intestinaux 
|)rogressifs,  des  épislaxis,  du  piurpura.  Rien  de  Imil  cela  n'est  bien  caractéris- 
tique, mais  l'cn.semble  de  ces  signes,  a|)paraissant  au  cours  d'une  tuberculose  en 
évolution,  permet  de  présumer  que  le  foie  est  malade.  QvnnA  ,i  la  détermination 
clinique  du  type  lésionnel.  elle  csl  le  plus  souvent  inqiossililc. 

(')  IIanot  cl  GlLBiiiiT.  Siu-  U-s  lornics  ilo  la  liihei-culosc  lu-pal i,|i_u>.  Avrk.  gén.  de  inéil.. 
noveiiibi-p  1X80. 
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III 


Il  n'en  va  pas  de  même  dans  la  forme  iju'il  nous  iaul  mainlenaiit  éludier,  la 
cirrhose  hypertrophique  graisseuse  des  tuberculeux.  Ici,  étiologie,  symptômes  et 
lésions  forment  un  ensemble  caractérisé,  une  véritable  entité  morbide.  Deux 
travaux  fondamentaux,  et  presque  simultanés,  ouvrent  la  question,  et  en  posent 
déjà  nettement  les  termes. 

Hutinel  (')  publie  i  cas  d'alcooliques  tuberculeux,  emportés  rapidement  par 
le  sjndrome  de  Tictère  grave  subaigu,  et  montrant  à  Tautopsie  des  lésions 
cirrhotiques  et  graisseuses  du  foie.  Il  admet  une  action  pathogénique  complexe, 
alcoolisme  pour  la  cirrhose,  tuberculose  pour  la  dégénérescence  graisseuse. 

Sabourin  (-)  décrit  la  même  lésion,  en  précise  les  diverses  variétés  histolo- 
giques,  et  considère  qu'elle  relève  avant  tout  de  Talcoolisme. 

Les  nombreux  travaux  publiés  depuis  sur  ce  sujet,  et  dont  on  trouvera  la 
bibliographie  dans  la  thèse  de  Bouygues  (^),  ont  tour  à  tour,  nous  le  verrons, 
mis  en  relief  le  rôle  de  l'un  ou  l'autre  de  ces  deux  facteurs,  sans  que  la 
solution  de  ce  problème  pathogénique  soit  encore  aujourd'hui  complète  et 
définitive. 

La  clinique  nous  montre  l'évolution  successive  «le  deux  périodes,  plus  ou 
moins  distinctes,  de  la  maladie. 

Dans  la  première,  ce  sont  les  accidents  de  l'alcoolisme  que  l'on  observe  :  on 
a  affaire  à  des  buveurs  avérés,  atteints  de  pituites,  de  vomissements,  d'ano- 
rexie, de  tremblement:  l'abdomen  est  ballonné,  le  foie  souvent  un  peu  tuméfié, 
et  sensilile  à  la  pression:  les  urines  sont  rares.  iu'atii|ues  et  uroliiliques.  et  lais- 
sent passer  le  sucre  alimentaire.  En  même  temps,  il  y  a  de  l'amaigrissement, 
des,sueurs  nocturnes,  de  la  toux  avec  quelques  crachats  nummulaires,  parfois 
des  hémoptvsies.  bref  les  signes  d'une  tuberculose  pulmonaire  qui  s'installe  à 
petit  bruit.  La  combinaison  de  ces  deux  ordres  de  symptômes  se  fait  du  reste 
en  proportions  très  variables,  si  bien  que  Ici  malade  s'affirmera  avant  tout  un 
alcoolique  et  tel  autre  un  tuberculeux. 

Cette  période  initiale,  pendant  laquelh'  ('volue  déjà  et  progresse  la  cirrhose 
encore  presque  latente,  dure  de  quelques  mois  à  un  an:  puis,  à  l'occasion  d'un 
excès  alcoolique,  d'un  refroidissement,  d'une  aggravation  des  accidents  pulmo- 
naires, parfois  sans  cause  appréciable,  le  tableau  change,  tout  un  ensemble  de 
symptômes  graves  apparaît . 

Avec  une  recrudescence  des  troubles  digestifs,  de  1  anorexie  poussée  jusqu  au 
dégoût  complet  des  aliments,  coïncide  un  amaigrissement  croissant,  et  surtout 
>uie  perte  chaque  jour  plus  grande  des  forces.  Non  seulement  le  malade  est 
obligé  de  garder  le  lit.  mais  il  tombe  dans  un  état  d'astlitMiie  physique  et  psy- 
chique tel  que  le  moindre  ellorl  lui  devient  1res  pénible.  Les  traits  ])rennent 
une  expression  d'hébétude  et  de  soulfrance.  le  teint  est  terreux,  subictériquc  au 
niveau  des  conjonctives,  la  langue  est  rouge  et  sèche. 

(')  HiTiNEL.  Étude  sur  qupl<|ues  cas  de  cirrhose  avec  sléatose  du  foie.  Fiance  méd.,  1881. 
(*)  Sabocrin.  Sur  une  v.iriélé  de  cirrliose  liypertr.  du  foie  (cirriiose  liyperlr.  graisseuse). 
Areh.  de  physiol..  1881,  p.  584. 
('    IJoiYGiES.  De  la  cirrh.  du  foie  chez  les  tuberculeux  alcooliques.  Thèse  de  Paris,  1X8.'). 
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Les  urines  sonl.  rares,  cl  alleigiient  à  peine  un  lilrc  par  'J-i  heures:  tilles  ne 
conlienni-nl  plus  ([uune  très  iailjlc  quanliLé  (Turéc,  mais  l'on  y  trouve  du  pig- 
menl  liiliaii-e,  de  luioiiiline,  de  l'indican  quand  il  y  a  de  la  diarrhée,  parfois  de 
la  leueine  el  de  la  tyrosine;  l'épreuve  de  la  glycosurie  alimentaire  donne  des 
résultats  positifs.  On  conslale  sou\enl  eulin  une  légère  alliuminurie. 

tes  matières  fécales  sont  pâteuses  ou  diarrhéiques,  souvent  décolorées. 

Les  meuiljres  inférieurs  s'œdématient,  présentent  des  taches  de  purpura  :  la 
moindre  pression  des  téguments  provoipie  souvent  des  sugillalions  sanguines, 
en  même  tenqis  que  d'autres  hémorragies  jieuvent  se  produire,  épislaxis 
répétées  et  parfois  presque  incoercibles,  hématémèses  on  niela-nas  pouvant  par 
leur  abondance  être  une  cause  immédiate  de  mort. 

Si  l'on  ajoute  à  ce  syndrome  de  toxémie  grave  un  état  fébrile  subcontinu, 
peu  régulier,  pouvant  4e  soir  faire  monter  la  température  aux  environs  de 
59  degrés,  et  une  recrudescence  des  accidents  pulmonaires  avec  aggravation 
ra])ide  des  lésions,  on  conqirendi-a  avec  (pielle  rapidit('  déclinent  les  malades. 
La  réaction  fébrile  est-elle  intense,  ils  tombent  dans  un  véritable  état  typhique, 
avec  des  fuliginosités  labiales,  des  rêvasseries  et  de  l'agitation  nocturne,  plus 
tard  du  subdeliriuni  ou  même  du  dcMire  d'action  et  de  parole,  aufpiel  su(xède  le 
coma  tinal.  Dans  d'autres  cas,  ramaigrissement  est  tel,  l'alli-ration  des  traits  si 
rapide,  i[ue  si  la  fièvre  et  les  symptômes  cérébraux  font  défaut,  ou  peut  croire  à 
une  carcinose  viscérale  aigiu'. 

Il  n'est  pas  justpi'aux  progrès  de  la  luljerculisalioii  pulmonaire  ([ui  ne 
puissent  faire  méconnaître  la  lésion  hépatique;  <juand  il  y  a  de  la  toux,  de 
la  dyspnée,  de  la  cyanose  de  la  face,  du  refroidissement  bleuâtre  des  extri^- 
mités,  on  peut  croire  à  une  poussée  d(^  tuberculose  asphyxlipu»,  ou  à  une 
dilatation  car<li;M|ue  aiguë.  Il  est  vrai  que  les  signes  de  celle  dernière  lésion 
font  défaut,  et  (|ue  l'on  constate  seulement  de  la  faiblesse,  de  l'assourdisse- 
ment des  bruits  eardia(pies,  une  tension  artérielle  diminuée,  un  pouls  mou  et 
dépressible. 

On  comprend  quelle  est,  pour  (H-happer  à  toutes  ces  causes  d'incertil  ude  ou 
d'erreur,  l'importance  des  signes  fournis  pai'  l'examen  de  l'alKlouien  el  du  loie. 
Encore  ces?  signes  ne  sont-ils  jjas  loujoui's  bien  décisifs. 

L'abdomen  est  distendu,  surtout  par  du  météorisme  ;  l'ascite,  liabiluelle  pen- 
dant les  dernières  semaines,  est  assez  peu  abondante  |)our  ne  pres(pie  jamais 
nécessiter  l.i  ponriion,  el  les  veines  sous-cutanées  ne  son!  tpie  peu  on  point 
dilatées. 

L'examen  di-  la  n'gioii  li(''pali(pie  révèle  deux  signes  inq)orlants  :  le  foie  est 
gros,  uniforniémeul  hypeiliopliié,  et  s'étend  du  niveau  niamelonnaiic  jusipi'à 
i  ou  5  travers  de  doigt  au-dessous  di\  rebord  eoslal;  il  est  lisse,  et  seudde  un 
peu  plus  fei'nie  ipi'à  l'état  normal;  eiiliu,  il  esl  le  siège  d'une  sensibililt'  doulou- 
reuse et  pesante,  spontanée,  et  provoquée  surtotU  par  les  mouxemenis,  par  la 
pression  de  la  main  ou  même  des  couxcri  lu-es.  Quanta  la  late.  idle  est  le  |)lus 
souNcnt  auguienl(''e  de  Noiume  el  peiil  donner  nne  ni.ilib'  \ei-lirale  <le  iS  à  10 
centimètres. 

Ainsi  évolue  cette  maladie  conqilexe,  avec  ses  séries  associées  el  superpo- 
sées de  symptômes,  relevaul  les  uns  de  l'inloxiealiou  aleooli(|ne  préalable, 
d'autres  d'une  tuln-i'culose  pulmonaire  on  dill'nse,  le  plus  grand  nombre  enfui 
d'un(i  insuffisaru^e  hé|)alicpie  sid)aiguë  i-oïnei<lant  a\ee  une  hyperlroplii(î  don- 
loiu'euse  du  foie.   Le  loul,   une  fois  la  jiliase  iniliale  terniinc'e,  s(;  di'roule  assez 
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rapiclcnicnt  pour  (\uc  la  maladie  coiisliliK'O  ne  (l(''passo  i;'nci'c  une  duri'c  de 
cinq  à  six  semaines. 

Notons  dès  maintenant  un  l'ail  capital,  au  puini  de  \  ue  de  la  discussion  patho- 
jiénique  :  c'est  que  tout  svmptùme  d'orig-ine  alcooli(|ue  peut  manquer.  parei> 
que  ralcoolisme  préalabh-  du  sujet,  s'il  est  la  rèole,  n'est  pas  cependant  une 
condition  »inr  que  non.  De  cela,  les  faits  de  Laure  et  Honorât,  ipiatre  l'aits 
l'écents  observés  par  Ilutinel('),  chez  les  enfants  de  (i  ans,  7  ans  et  d(Mni, 
11  ans,  et  12  ans,  nous  donnent  la  preuve.  Chez  ces  sujets,  absolunieiil 
indemnes  de  tout  alcoolisme,  on  vit  se  développer  une  hypertrophie  ferme  et 
lisse  du  foie  et  de  la  rate,  sans  ictère,  mais  avec  urobilinurie,  hypoazoturie, 
glycosurie  alimentaire,  cyanose  et  bouftissure  de  la  face,  éniaciation  des 
membres  co'i'ncidanl  a\ ce  la  distension  ascitique  de  l'abdomen.  En  même  temps 
on  constatait  une  infiltration  tuberculeuse  des  sommets,  et  de  la  dilatation 
cardiaque.  A  l'autopsie,  gros  foies  gras,  semés  de  nodules  tuberculeux  et  sclé- 
reux,  avec  sclérose  des  espaces  portes  et  sléatose  périportale.  Comparée  à  ce 
qu'elle  est  chez  les  adultes,  cette  hcpatilc  tiibi'rcitleu»e  grakt>eiise  hypcrtropliiquc 
(Hanoi  et  Gilbert)  semijle  avoir  chez  les  enfants  des  symptômes  généraux  moins 
graves,  avec  une  prédominance,  au  contraire,  des  symptômes  locaux:  aussi  son 
évolution  est  plus  lente,  et  peut  durer  jusqu'à  six  mois  et  même  plus. 

Mais  des  cas  de  ce  genre  sont  exceptionnels:  la  cirrhose  hypertrnphi(|ue 
graisseuse  est  surtout  une  maladie  de  l'adullc.  surxeuaut  de  préférence  chez 
les  sujets  Agés  de  5(1  à  50  ans  (Lancereaux). 

l/anal(iniie  jial/iolocjiqur  permet  le  plus  souvent  de  reconnaître,  même  à  l'œil 
nu,  la  cirrhose  hypertrophique  graisseuse.  On  peut  définir  en  quelques  mots 
l'aspect  tjue  présentent  les  foies  de  ce  type,  en  disant  (pi'ils  sont  hyperlrophi(''s, 
presque  lisses,  graisseux,  et  de  coloration  jaune  d'ocre. 

L'hypertrophie  est  la  règle  (il  est  commun  de  voir  le  poids  de  ces  foies 
atteindre.  20(1(1  grammes  et  parfois  presque  le  double):  elle  est  régulière  et  porte 
(■■gaiement  sur  les  deux  lobes:  dans  d'autres  cas,  le  \olume  de  la  glande  peut 
être  resté  presque  normal,  mais  l'atrophie  est  exceptionnelle.  Les  bords  sont 
en  général  épaissis. 

Autour  de  ce  gros  foie  lisse  peut  exister  de  la  périhépatite,  sèche  ou  plus 
rarement  tuberculeuse,  avec  adhérences  à  la  face  inférieure  du  diaphragme. 

Sous  le  couteau,  le  parenchyme  est  à  la  fois  ferme  et  gras,  la  surface  (.!(> 
section  est  plane,  dune  coloration  jaune  d'ocre  ou  parfois  verdAtre  et  l'examen 
à  l'œil  nu  peut  déjà  permettre  de  distinguer,  au  niveau  des  espaces  porto- 
biliaires,  de  |)ctites  zones  conjoncti\es  d'un  gris  i-osé.  Le  poids  spécifique  de 
loigane  n'est  jamais  assez  diminué  ])our  qu  un  fragment  jeté  dans  l'eaii  sur- 
nage, comme  c'est  souvent  le  cas  dans  la  sféalose  .simple  totale. 

Les  coupes  histologiqnes  doivent,  avant  coloration,  être  dégraissées  par 
l'éther,  et  être  assez  étendues  pour  com|)rendre  une  série  de  lobules  hépa- 
ti(iues.  Elh^s  montrent  des  lésions  conjonctives  et  cellulaires  ilont  voici  le  type 
le  plus  fré([uent. 

Les  espaces  portes  sont  le  siège  d'un  processus  inllammatoire  subaigu; 
aultiur  lies  vaisseaux  sanguins  et  l)iliaires  le  tissu  conjonctif  est  épaissi,  forme 
des  îlots  phis  ou  moins  étendus,  dont  les  prolongements  divergents  segmentent 

(')  llni\i;L.  Sur  une  forme  clinique  iriic|i;ilite  lubereuleuse  eliez  les  enfants.  Bull,  méd., 
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les  lobules  voisins:  los  ilols  de  sclérose  porto-biliaire  se  difrérenricnl  dc^s  aulres 
types  de  cirrhose  par  les  trois  principaux  caractères  suivants  : 

A.  Le  tissu  conjonclil"  n'arrive  pas  à  la  phase  scléreusc  et  fibroïde:  il  est 
jeune,  assez  peu  riche  en  fibres  élastiques,  et  semé  d'un  i2;rand  nombre  de  cel- 
lules rondes  qui  se  colorent  vivement  par  le  carmin. 

B.  En  des  points  plus  ou  moins  nombreux,  en  plein  tissu  coiijonclif  ou  dans 
les  parties  ajacentes  du  lobule,  se  voient  des  l'ollicules  tuberculeux,  isolés  ou 
conglomérés,  avec  leur  cellule  géante  au  centre  et  leur  double  couronne  de 
cellules  épithélioïdes  et  embryonnaires. 

C.  Les  bords  de  l'îlot  conjonclil",  et  des  Iracfns  divergents  qui  eu  émanenl. 
ne  se  limitent  pas  par  une  ligne  nette  et  régulière;  ils  sont  au  contraire  mal 
dessinés,  et  se  prolongent  par  une  série  de  fines  dentelures  pénicillées  qui  dis- 
socient les  cellules  ]i(''pati(|uos  adjacentes,  pénètrent  entre  (dles  jus(|ue  dans  le 
loljule  et  désagrègent  les  IralK'ciiles  radiées,  de  façon  à  pouvoir  constituer  une 
véritable  cirrhose  monocellulairi'. 

A  cette  rirrlnise  porto-biliaifc,  insulaire  et  dilluse  en  même  iemps,  s'ajoule 
un  état  spécial  des  cellules  hépatiques.  Celles-ci  oui  subi  la  transformation 
adipeuse  et  sont  distendues  par  une  ou  plusieurs  grosses  granulations  grais- 
seuses; le  protoplasma  et  le  noyau  sont  refoulés  à  la  périphérie,  mais  sont  con- 
servés et  ont  gardé  leur  affinité  pour  les  matières  colorantes.  Cette  sléatose 
cellulaire  peut  être  généralisée;  dans  les  cas  moins  avancés  on  la  trouve  sur- 
tout dans  la  zone  moyenne  du  lobule,  à  égale  tlistance  des  veines  portes  et  sus- 
hépaliques  (Bouygues). 

Quand,  en  même  temps  quelles  sont  remplies  de  graisse,  les  cellules  hépa- 
tiques sont  dissociées  par  de  nombreuses  cellules  rondes,  la  coupe  présente 
assez  bien  l'image  du  tissu  fibro-adipeux  sous-cutané  enflanniK'. 

Tel  est  le  type  classique  de  la  cirrhose  hypeitrophique  graisseuse  des  tuber- 
culeux. Mais  il  est  loin  d'être  constant. 

Le  parenchyme  hépatique  |)eut  être  frai.clicuient  résistant  sous  le  couteau, 
et  montrer  sur  les  coupes  une  surface  encore  lisse,  mais  où  se  dessinent  ili- 
véritables  anneaux  libreux  comi)lels  ou  incomplets  ('). 

Histologiquement,  ce  n'est  plus  ici  la  cirrhose  porte  qui  domine,  elle  n'existe 
qu'à  titre  contingent  et  en  proportion  variable;  c'est  au  contraire  la  cirrlinae 
sus-hépalique,  avec  phlébite  souvent  oblitérante  des  veines  centrales  et  des 
capillaires  radiés  adjacents.  Suivant  que  toutes  les  veines  centrales  sont  prises, 
ou  seulement  quel(|ues-unes  d'entre  elles  et  les  veines  sublobulaires,  la  cirrhose 
est  monolobulaire  ou  multilobulaire;  mais  toujours  elle  reste  systématique  et 
tend  à  former  d(rs  anneaux. 

Dans  le  tissu  scléreux  des  (espaces  portes  serpentent  des  pseudo-canalicules 
biliaires,  sans  que  leur  développement  soit  jamais  extrême  et  arrive  jusqu'à 
l'angiome  bilinin;. 

Les  lésions  des  celluh's  lii'|iali(pies  s(_)ul  les  niênu's  que  dans  la  l'orme  précé- 
dente, constituées  par  un  mélange  de  d(''générescence  granulo-graisseuse  et 
de  transformation  v(''si(ul(i-adi|)euse. 

Ce  second  typi-  n'(']iuisi'  |»as  la  s('rie  do  nuxialiti's  anatomiqucs  possijilc-^.  cl. 

0)  Sahocri.v.  Conlrilmlioii  ;'i  l'élude  analcimo-iialliuldi^iiiuo  .los  ciri-linses  sraisscusos. 
Revue  de  méd..  I.SS't,  p.  11.". 
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en  dehors  de  la  cirrhose  hyperlrophique  graisseuse,  Ilanot  et  son  élève  Lautli(') 
ont  décrit  des  cirrhc^es  tuberculeuses  du  foie.  Déjà  observées  par  Lebert.  par 
Brieger  (isT'.t).  par  Fnenkel  (I88;2),  par  Brissaud  et  Toupet  (1887),  ces  cirrhoses 
peuvent  revêtir  des  aspects  très  variables,  dont  le  cas  suivant,  dû  à  Hanot('), 
donne  un  exemple  remarquable.  Un  jeune  homme  de  22  ans,  nullement  alcooli- 
(|ue.  meurt  tuberculeux  avec  de  lascite.  A  l'aidopsie.  péritoine  sain,  mais  grosse 
rate,  et  foie  de  1520  grammes  «  lobule,  sillonné,  et  creusé  de  bandes  fibreuses, 
rpii  en  font  un  type  de  foie  ficelé  >.  C'était  un  véritalde  foie  ficelé  tuberculeux, 
mais  sans  gommes  tul)erculeuses  au  niveau  des  dépressions  fibroïdes.  Hislolo- 
giquement.  cirrhose  porto-biliaire  avec  nombreux  canalicules  biliaires,  vais- 
seaux lacunaires  gorgés  de  sang,  peu  de  cellules  rondes  :  les  bandes  fibreuses 
n'empiètent  pas  sur  le  lobule,  mais  de  leurs  bords  se  détachent  souvent  de 
fines  colonnettes  qui  commencent  à  dessiner  des  anneaux  cirrhotiques:  veines 
centrales  normales:  stéatose  périportale.  avec  fins  rayonnements  conjonctifs 
inlercellulaires  :  nombreuses  granulations  tubercideuses  éparses  dans  le  paren- 
chyme, et  entourées  de  couronnes  de  vésicules  graisseuses. 

Ce  fait  si  curieux  trouve  sa  confirmation  expérimentale  dans  l'expérience  citée 
plus  haut  de  Hanoi  et  Cilbert,  arrivant  par  injection  péritonéale  à  produire  chez 
le  cobaye  un  véritalde  foie  ficelé  tuberculeux. 

H  existe  (icinc  une  on  plutôt  des  cirrhoses  lubercitleuses  <hi  foie,  distinctes 
de  la  cirrhose  hyperhophique  graisseuse,  et  plus  justement  comparables 
soit  à  l'hépatite  syphilitique  (surtout  dans  les  cas  de  foie  ficelé),  soit  à  la 
cirrhose  alcoolique  vulgaire,  dont  elles  peuvent  reproduire  assez  bien  l'aspect 
objectif. 

De  ces  cirrhoses  tuberculeuses,  la  descriptinn  histologique  est  encore  à  faire. 
Ce  que  l'on  peut  en  dire  dès  mainlennnl.  c'est  que  leur  centre  d'évolution  est 
surtout  porto-biliaire:  que  dans  ces  plaques  de  cirrhose  existent  souvent  des 
lésions  manifestes  des  vaisseaux,  endophlébite  porte,  capillaires  sinueux,  gor- 
gés de  sang,  formant  comme  un  réseau  lacunaire.  Ouant  aux  tubercules  qui 
devraient,  croit-on.  former  comme  la  signature  anatomique  de  l'infection 
causale,  leur  nombre  n'est  nullement  en  rapport  avec  le  degré  de  la  cirrhose: 
bien  plus,  dans  de  larges  plaques  de  cirrhose  ils  peuvent  faire  défaut,  ou  ne  se 
montrer  qu'à  l'état  de  vestiges,  nodules  embryonnaires  à  demi  étouffés,  cellule 
géante  persistante  (Hanoi).  Mais  ces  reliquats  eux-mêmes  de  la  néoplasie  tuber- 
culeuse, quelques  granulations  souvent  éparses  dans  le  parenchyme,  la  sléalose 
si  spéciale  enfin,  donnent  à  la  lésion  sa  physionomie  individuelle,  permettent 
de  dire  que  le  bacille  a  passé  par  là.  quand  bien  même  sa  présence  n'y  serait 
plus  démontrable. 

Pour  le  monienl.  ces  cirrhoses  tuberculeuses  du  foie  n'ont  souvent  guère 
d'histoire  clinique  :  on  peut  cependant  les  soupçonner  quand  les  deux  conditions 
suivantes  sont  réunies:  signes  de  petite  insuffisance  hépatique,  et  existence  d'une 
ascile  qui  ne  trouve  son  explication  ni  dans  un  œdème  cachectique,  ni  dans 
une  lésion  rénale,  ni  dans  une  péritonite  tuberculeuse  avérée.  Même  dans 
ce  dernier  cas.  il  semble  vraisemblable  ([ue  la  cirrhose  hépati(iue  peut  jouer 
son  rôle,  et  qu'au  lieu  de  péritonite  tuberculeuse  à  forme  ascitiquc.  on  devrait 
dire  péritonite,  et  cirrhose  tuberculeuse  avec  ascile  (Lauth).  L'examen  clinique 

(')  L.\LTn.  Essai  stir  lu  cin'Itose  luherculeuse.  Thèse  de  Paris,  1888. 

(-)  II.\NOT.  Sur  la  cirrh.  tuberculeuse  hépatique.  Congrès  de  la  luhereulosc.  IX^i^.  p.  211. 
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cl  hislologiqiic  du  foie  est  ilonc,  en  pareil  cas,  de  rigueur;  seul  il  peul  expli- 
quer cerlaines  asciles  alors  que  le  périloine  reste  indemne  de  toute  lésion 
I  ul)er<ideusc. 

Même  en  faisant  ahsirarlion  de  cetle  notion  nouvelle  et  iniporlante,  la  rir- 
rhose  tuberculeuse  du  foie  n'en  mériterait  pas  moins  grand  intérèl  au  point  de 
vue  de  la  pathologie  générale;  elle  nous  offre  un  très  bel  exemple  de  ces  sclé- 
roses viscérales  infectieuses  dont  chaque  jour  nous  apprenons  mieux  la  fré- 
quence; elle  nous  fait  saisii-  une  analogie  de  plus  entre  les  deux  grandes  infec- 
lions  chroniques,  sypiiilis  et  lujpcrculose. 

Il  nous  reste  à  signaler  dans  le  foie  des  tuberculeux  l'existence  possible  d'une 
dernière  lésion,  qui  peut  s'y  montrer  isolée,  ou  associée  à  la  cirrhose  et  en 
particulier  à  la  cirrhose  sus-hépatique,  c'est  Vhépalite  nodulaire.  Les  foies  de 
ce  genre  sont  de  volume  normal,  ou  un  peu  atrophiés;  leur  parenchyme  n'est 
pas  induré,  mais  offre  sur  les  coupes  un  aspect  comme  marbré,  dû  à  un  semis 
de  granulations  blanchâtres,  miliaires  ou  pisiformes,  arrondies,  el  qui  se  déta- 
chent sur  un  fond  rouge  ou  jaunâtre.  Au  microscope,  ces  granulations  ont  la 
structure  bien  décrite  par  Kelsch  cl  Kiener  dans  le  foie  paludéen,  puis  par 
Sabourin  :  hypertrophie  trabéculaire  évoluant  autour  d'un  centre  porto-biliaire, 
imbrication  régulière  et  expansion  centrifuge  de  ces  trabécules  doublées  et 
même  triplées  de  volume:  atrophie  par  compression  des  trabécules  périphéri- 
ques avec  tendance  à  la  iormation  dune  véritable  capsule  fibreuse,  dont  le 
contour  passe  par  les  veines  sus-hépatiques  voisines  et  les  réunit  entre  elles  par 
une  sorte  de  sillon. 

La  signitication  pntliologi([ue  de  ce  processus  si  spécial  reste  douteuse;  mais 
([u'il  s'agis.se,  comme  le  veut  Saliourin,  d'un  phi'uomèiie  de  rétention  biliaire, 
on  plutôt,  suivant  rhy])olhèse  ([ue  nous  croyons  très  |)lausible  de  Dallemagne('), 
d'une  réaction  inflammatoire  de  l'épilhélium  trabéculaii'e  devant  un  agent  irri- 
tant, apporté  par  les  canaux  bdiaires,  la  lésion  n'en  constitue  pas  moins  une 
véritable  forme  de  la  tuberculose  hépnli(|ue  caractérisée  cliniquement,  d'après 
Hanoi  et  Gilbert,  par  une  marche  suiiaigui',  de  l'ascite  avec  dilatation  des  vei- 
nes sous-cutanées  abdominales,  de  la  splénomégalie,  peu  ou  pas  d'ictère,  et 
souvent  pas  d'urobilinurie  quand  l'ictère  fait  défaut  (2  cas). 

Si  l'on  veut  maintenant  grou|)er  dans  une  \  ue  d'ensemble  les  diverses  formes 
anatomi(|ues  et  cliniques  que  nous  venons  d'('tudier,  on  peut  adoiilcr  ir  ImIpIciii 
synthéti([iie  suivant  |)roposé  par  Ilanot  et  Gilbert  : 

Formes  de  la  tuberculose  hépatique. 

A.  l'^urnu-  httcnU'. 

B.  Forme  uiiiuë  S   Hépatite    luberculoiise  graisseuse   liy|icrlroiiliiqiu'  (cirrlinse  liy- 

■     I       |icrtro[)hii|iio   i;raisscuse). 

i    I"  lli'p.ilitc  liiliciciilcuse  graisseuse,  alnipliique  ou  sans  liyper- 

C.  l-'ormcs  suOaiyiU's  .   ]      tropliie; 

'  '1"  Hcpalite  tut)ei'ciileuse  pai'eiicli}  uialeiise  inHluiaiie. 
n.   Fnnnes  chrnulnw's.  ^   [°  ^^'/'•hose  tuljercuieusc  ; 

(  "i"  Uegénerescence  graisseuse. 

Il  l'aul  ccpendanl  apporici' à  cetle  ciassillcal  ion  un  i-orrect  if;  ccsl  qu'elle  ne 
doit  être  |)rise  qu'au  sens  rliiiii/ur  îles  mois,  i-l   cpic  Iciic  fornu-.  qui   païaîl  aiguë 

()  .1.  I)ai.i.i;mac,ne.;.  Uh  foie  des  iuberndeux.  ■jlièse  d  ayrégalicin  île  lîruxellcs,  IS'.II,  p.   1-27. 
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ou  pubaiguë  de  par  les  symptômes  quelle  provoque,  relève  en  réalité  d'un  pro- 
cessus histologique  iléjà  ancien. 

Reste  à  se  demander  quelle  est  la  IVéciuenee  totale  ou  relative  de  ces  formes 
si  diverses  de  la  tuberculose  hépatique. 

Les  anciens  auteurs,  Louis,  Lebert,  Cruveilhier,  considéraient  comme  très 
rares  les  tubercules  du  foie,  de  même  Frerichs,  Murchison,  Rokitansky. 

Avec  les  progrès  de  l'analj-se  histologique,  les  résultats  sont  devenus  inverses; 
chez  les  phtisiques  on  trouverait  des  tubercules  dans  le  foie  dans  8  cas  sur  l(t, 
d'après  Tliaon;  dans  tous  les  cas  même,  d'après  Brissaud  et  Toupet. 

Chez  lenfant,  le  tubercule  hépatique  est  la  règle,  quelle  que  soit  la  localisa- 
tion initiale  de  l'infection.  Chez  le  vieillard,  il  est  relativement  beaucoup  plus 
rare,  même  au  cours  de  la  phtisie  chroni(|ue. 

Il  est  surtout  fréquent  au  cours  des  tuberculoses  abdominales,  des  poussées 
granuliques;  beaucoup  plus  rare  au  cours  des  tuberculoses  lentes,  fibreuses, 
ou  purement  locales. 

Quant  à  la  proportion  numérique  relative  des  diverses  formes  de  la  tuber- 
culose hépatique,  des  documents  histologiques  complets,  et  portant  sur  un 
nombre  considérable  de  cas,  permettraient  seuls  d'en  décider. 

IV 

La  pathogënie  des  lésions  tuberculeuses  du  foie,  au  point  de  vue  non  pas  de 
la  porte  d'entrée  de  rinfection.  mais  bien  du  type  réactionnel  des  lésions,  pré- 
sente encore  les  plus  grandes  incertitudes.  Deux  questions  principales  méritent 
examen. 

A.  La  tuberculose  est-elle  le  seul  facteur  qui  intervienne,  ou  d'autres  causes, 
l'alcoolisme  notamment,  sont-elles  en  jeu? 

C'est  surtout  pour  les  cirrhoses  tuberculeuses  que  lobjcclion  de  l'alcoolisme 
a  été  faite,  et  cela  dès  les  premiers  travaux  suscités  par  la  cirrhose  hyperlro- 
phique  graisseuse.  Alors  qu'Hutinel  admettait  la  superposition  des  deux 
causes,  l'alcoolisme  expliquant  surtout  les  lésions  scléreuses,  et  la  tuberculose 
l'état  graisseux  du  foie,  Sabourin  concluait  nettement  à  la  pathogénie  alcoo- 
lique, et  dès  lors  les  observateurs  se  sont  partagés  entre  les  deux  opinions,  si 
bien  (pi  en  188-i  Gilson  et  Bellangé  plaidaient  avec  le  même  exclusivisme  l'un 
la  cause  de  l'alcoolisme,  le  second  celle  de  la  tuberculose. 

Depuis,  les  travaux  plus  récents,  en  particulier  ceux  de  llanot  et  de  ses 
élèves,  font  chaque  jour  plus  incliner  la  balance  du  côté  de  la  tuberculose. 
Les  observations  se  sont  multipliées  où  vraiment  l'on  ne  pouvait  admettre  sans 
l)arti  pris  l'action  pathogénique  d'un  alcoolisme  nul  ou  très  douteux:  des 
enfants  eux-mêmes,  sans  trace  d'alcoolisme,  ont  olïert  les  types  les  ])liis  purs 
de  la  cirrhose  tuberculeuse.  Enfin,  rexpérimentation  a  pu  ifpio<liiire  avec  le 
bacille  de  Koch  et  avec  le  bacille  seul,  ces  mêmes  lésions  cirrholiques.  La  cause 
semble  aujourd'hui  jugée;  les  cirrhoses  tuberculeuses  du  foie  ne  sont  pas  plus 
niables  que  les  scléroses  pulmonaires  de  même  origine. 

Ce  n'est  pas  à  dire  cependant  (pie  dans  les  très  nombreux  cas,  hospitaliers 
surtout,  où  l'alcoolisme  précède  la  tuberculose,  celui-ci  ne  doive  revendiquer 
sa  part  d'action.  Il  n'est  que  légitime  d'admettre  que  le  foie  d'un  alcoolisé  se 
trouve  dans  des  conditions  plus  particulièrement  favorables  pour  la  grefl'e 
infectieuse,  en  état  de  réceptivité  moiliide,  ou  même  d(''jà  de  maladie  latente. 
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C'est  probahlemenl  de  rélkylisme  que  relèvent  ces  phlébites  sus-hépaliijues 
signalées  dans  queUpies  cas,  car  c'est  là  une  systématisation  étrangère  le  plus 
souvent  à  la  luliorculose  du  foie. 

Peut-on  admettre  ([u'à  lôté  île  la  bacillose  hépatique  daulres  inleetions  asso- 
ciées jouent  un  rôle,  les  infections  biliaires,  par  exemple?  Les  reciierches 
de  Hanot  et  Létienne(')  ne  sont  pas  favorables  à  cette  hypothèse.  Chez  21  tuber- 
culeux ces  auteurs  ont  pratiqué  l'analyse  complète  de  la  bile  cyslique,  et  dans 
1  i  de  ces  cas  l'examen  bacl(''riolot;ique  a  été  fait.  Les  micro-organismes  les  plus 
fréquents  ont  été  le  colibacille,  un  diplocoque  encajjsulé,  les  sla})hyloco(iues 
doré  et  blanc,  un  staphy]oco(pie  de  dimensions  plus  fortes  que  celles  des 
espèces  pathogènes,  un  sta])hyloc()([ue  gros  et  odorant,  un  saprophyte  géniculé, 
et,  dans  un  seul  cas,  le  bacille  de  Koch. 

Les  lésions  histologi([ucs  observées  ont  été  la  cirrhose  au  début,  la  cirrhose 
portale,  la  cirrhose  biveineuse,  l'hépatite  graisseuse  nodulaire  et  dilïuse.  Mais 
il  n'y  avait  aucun  rapport  appréciable  entre  ces  deux  termes,  lésion  hépatique 
et  infection  biliaire;  seulement,  dans  les  foies  correspondant  aux  biles  qui 
avaient  donné  lieu  à  des  cultures,  on  constatait  la  présence  de  nodules  em- 
bryonnaires, qui  faisaient  toujours  défaut  quand  le  foie  examiné  correspondait 
à  une  bile  restée  stérile. 

Pas  plus  qu'aux  infections  biliaires  on  ne  peut  faire  jouer  un  Ijieu  grand 
rôle  aux  ulcérations  intestinales;  Weigert{-)  en  a  montré  la  contingence; 
Dobroklonski  a  fait  voir  que  les  bacilles  aussi  bien  (pie  leurs  spores  peuvent 
traverser  facilement  la  couche  épithéliale  restée  normale  de  l'intestin. 

Nous  sommes  donc  toujours  ramenés  à  la  tuberculose  comme  cause  fonda- 
mentale; l'alcoolisme,  les  infections  biliaires,  les  toxines  intestinales  ne  junanl 
((ue  le  rôle  de  causes  secondes  et  fortuites. 

B.  Quant  au  mode  pathogénicpie  suivant  lequel  agit  le  bacille  de  Koch  pour 
produire  les  divers  types  de  lésions  que  nous  avons  étudiés,  on  peut  aujour- 
d'hui s'en  faire  une  idée  assez  précise.  A  la  grcH'e  directe  du  bacille  appar- 
tiennent les  édifications  tuberculeuses  folliculaires,  conglomérées,  caséeuses, 
les  cavernes  péribiliaires.  Des  poisons  du  bacille  relèvent  les  lésions  stéato- 
sanles  ou  scléreuses.  Enfin,  les  évolutions  d'hé|ialite  nodulaire  correspondent 
à  des  ébauches  d'hypertrophie  compensatrice,  à  des  ri''actions  de  défense  que 
la  toxi-infection  |)rogressive  ne  tarde  pas  à  rendre  insuffisantes.  Toutes  les 
modaliti's  évolutives  du  processus  tubei'culeux  peuvent  ainsi  trouver  dans  la 
glande  li('p:ilique  leur  ex|»re>-si(>n  Mnaloinn-|iatliiilogi(|ue  et  elinicpie. 
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La  graisse,  sous  forme  de  Unes  gi;iiiiilali<iii>.  l'ail    |iartie  intégrante  et  nor- 
male de  la  cellule  li('palique.  et  Inn  peut  dire  ipiil  existe  une  rftéalone  jjhysiolo- 

{')  IIanot  Pt  L.   LÉTUC.NNK.  Noie  sur  l.i  liilc  es  sllipie  lUms   \:\   liilii'nulosc.  Congres  de  ta 
lubcrruliise,  IX'.M. 
(-)  Wkigkht.  fiiv/i.  Arrh..  \XX->.  l.  I..\\\VIII.  p.  r.lIT. 
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i/Mjiif  du   foie.  Mais  cette  stéatose   n'est   toujours  que  très  restreinte,  et  \arie 
suivant  diverses  circonstances  physiologiques. 

C'est  pendant  la  période  digestive,  post  prandium,  que  l'on  trouve  les  cellules 
hépatiques  riches  en  fines  granulations  graisseuses,  et  cela  surtout  à  la  péri- 
phérie des  lobules:  pas  de  doute  qu'il  ne  s'agisse,  en  pareil  cas,  d'un  apport 
alimentaire  direct,  et  Frerichs  a  montré  que  si  l'on  nourrit  un  chien  exclusi- 
vement de  matières  grasses,  d'huile  de  morue  par  exemple,  on  lui  trouve  au 
bout  d'une  dizaine  de  jours  une  stéalose  complète  du  foie,  par  surcharge  grais- 
seuse des  cellules.  De  même  chez  le  poulet  en  incubation,  au  moment  de  la 
résorption  du  vilellus  (Weberj. 

Mais  on  peut  également  trouver  de  la  graisse  dans  les  cellules  du  foie  même 
chez  les  animaux  nourris  de  viande  dégraissée  (Frerichs),  si  bien  que  la  cellule 
hépatique  peut  certainement  faire  de  In  (jralsse  aux  dépens  de  la  matière  azotée. 

Mais  la  molécule  dégraisse,  formée  de  C.  H.  et  0.  ne  contient  ni  Az  ni  S;  dans 
la  transformation  de  l'albumine  en  graisse,  ces  deux  derniers  éléments  sont 
éliminés  par  l'urine,  et  l'augmentation  du  soufre  et  tle  l'azote  urinaires  en  est 
la  consé([uence. 

Si  1  on  veut  préciser  davantage  le  mécanisme  d'apport  et  le  processus  d'évo- 
lution des  graisses  dans  le  foie,  on  se  heurte  à  bien  des  incertitudes.  La  prin- 
cipale voie  d'absorption  des  graisses,  les  chylifères,  ne  passe  pas  directement 
par  le  foie,  n'y  aboutit  que  par  la  voie  étroite  et  détournée  de  l'artère  hépa- 
tique. Reste  la  veine  porte,  où  le  sang  est  particulièrement  riche  en  matières 
grasses  et  surtout  en  savons  alcalins:  mais  nous  ignorons  comment  dans  le 
protoplasme  hépatique  se  reconstitue  la  graisse,  quelle  est  l'équation  chimique 
du  processus. 

Non  seulement  le  foie  peut  faire  de  la  graisse,  mais  il  est  aussi  im  organe 
d'excrétion  pour  les  matières  grasses.  Dès  18o7,  Virchow  avait  montré  que 
chez  les  animaux  nourris  à  la  graisse  une  (juantité  notable  de  cette  substance 
était  éliminée  par  la  bile,  et  que  la  vésicule  était  pour. les  graisses  non  seule- 
ment un  réservoir  mais  aussi  un  lieu  de  résorption.  Cette  conclusion,  il  vient 
de  la  confirmer  par  de  nouvelles  expériences,  en  réponse  aux  résultats  contra- 
dictoires obtenus,  quant  à  la  résorption  dans  la  vésicule,  par  S.  Rosenberg('). 

Ainsi  le  foie  reçoit  de  la  graisse,  sous  forme  surtout  de  savons  alcalins,  il 
peut  en  reconstituer  une  jiarlie  sous  forme  figurée  à  la  périphérie  de  ses 
lobules,  il  en  excrète  une  large  part  avec  la  sécrétion  biliaire,  il  peut  en  résorber 
par  la  muqueuse  de  sa  vésicule. 

Il  y  a  donc  une  véritable  circi/lalion  des  graisses  dans  le  foie,  et  rien  de  sur- 
prenant à  ce  que  ce  délicat  mécanisme  biochimique  puisse  être  souvent  troublé. 

On  peut  rattacher  au  groupe  des  stéatoses  physiologiques,  mais  bien  près 
déjà  de  l'état  morbide,  la  stéato,«e  péri-sus-hépatique  que  de  Sinély  a  observée 
à  la  fin  de  la  grossesse  ou  pendant  l'allailiMiient  chez  la  femme  et  les  femelles 
des  animaux. 

Mais  ces  stéatoses  physiologiques  sont  toujours  discrètes,  peu  prononcées, 
transitoires;  elles  sont  aux  stéatoses  morbides  ce  que  les  leucocytoses  sont  à  la 
leucocytémie. 

En  pathologie  hépatique,  il  en  va  tout  autrement,  et  la  stéatose  constitue  un 
élément  anatomique   majeur,   très  variable  dans  ses  modalités,  sa   répartition 

(')  S.  RosENBERG.  Vircltov's  Arclûv.  l.  r.XXIII.  |i.  17.  —  Virchow.  Ihid.,  p.  187. 
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lopot!:raphiqiie,  ses  origines,  et  pouvani  survenir  nu  cours  ou  à  la  lin  d  une 
IduIc  lie  processus  morbides  des  plus  divers. 

Passer  en  revue  ces  processus,  monircr  le  rôle  que  joue  dans  i-liacun  d  eux 
la  sléatose  cellulaire,  serait  une  trop  large  incursion  dans  l'ensemble  de  la 
pathologie  hépatique;  nous  ne  voulons  ici  qu'aborder  les  côtés  les  plus  géné- 
raux, les  plus  compréhensils  d'une  (|iies|ion  encore  assez  mal  connue.  Rien  des 
(lélails  trouveront  leur  place  dans  d'autres  chapitres. 

Pour  mettre  un  peu  d'ordre  dans  ce  groupe  si  divers  des  stéatoses  du  foie, 
ce  n'est  pas  à  la  clinique  des  sytiiplomcs  qu'il  faut  s'adresser,  elle  est  souveni 
bien  fruste;  c'est  « /'c//o/ory/c,  à  la  jjiilliuiji'nic.  Des  travaux  récents  nous  per- 
mettent de  les  entrevoir  dans  leur  ensemble. 


I 

Pour  commencer  par  les  cas  les  plus  simples,  nous  voyons  la  stéalose  hépa- 
li(|ue  figurer  parmi  les  déterminations  viscérales  les  plus  constantes  d'un  cer- 
tain nombre  d'intoxications  aii/ws  on  chroniqitefi.  Le  phosphore  est  le  type  de 
ces  poisons  stéatosants;  du  même  ordre,  mais  moins  énergique,  est  l'action  des 
préparations  arsenicales  et  aniinioniées,  de  l'iodotorme,  du  cliluniroruie,  de 
l'oxyde  de  carbone. 

L'étude  expérimentale  de  l'intoxication  phosphorée  chez  le  lapin  ou  le  cobaye 
a  permis  à  Cornil  et  Brault  (')  de  suivre  tous  les  progrès  de  la  lésion. 

Dès  les  premières  24  heures,  on  voit  aux  confins  des  espaces  porto  biliaires 
les  cellules  hépatiques  se  tuméfier;  leur  protoplasma  se  remplit  de  granulations 
graisseuses,  fines  d'abord,  puis  réunies  en  gouttelettes  de  plus  en  plus  grosses, 
réfringentes,  solubles  dans  l'alcool  et  l'étiier.  colorées  en  noir  opaque  par 
l'acide  osmique,  en  rouge  vif  par  la  teiiilnrc  d'orcanetle.  Les  noyaux  devien- 
nent vésiculeux.  Toujours  c'est  à  la  péripii('i-ie  du  lobide  que  la  lésion  pn'-do- 
mine,  et  quand  elle  est  à  son  maximum,  vers  le  i'  jour,  la  destruction  cellulaire 
est  complète  :  le  protoplasma  est  entièrement  devenu  granulo-graisseux,  les 
noyaux  ne  fixent  plus  les  agents  colorants. 

En  pathologie  humaine,  c'est  généralement  vers  le  '>'  ou  •>'  jour  de  l'cnipoi- 
sonnement  phosphore  que  la  mort  sui\ienl.  el  le  l'uic  reproduit  souvent  alurs  le 
type  pai-fait  <lu  foie  de  l'ictère  grave  ;  il  (;st  diminué  de  volume,  comme  lli'lii 
sous  une  capsule  devenue  trop  large:  sa  consistance  est  diminuée,  et,  à  la 
coupe,  le  parenchyme  est  jaune  rlniliariie  cl  pi-(^sque  exsangue.  La  «h-siulégra- 
tion  granulo-graisseusc  du  parenchyme  est  conqilète. 

Cetl<^  né<-i'oliiose  cclltdaire  sans  lésion  inllauimatoirc  n'est  en  aucun  cas  plus 
marquée  que  dans  l'inloxic.il ion  plios|ilior('"e,  el  relève  probablement  d'une 
double  cause  :  avant  tout,  action  dirc-cte  et  destructive  sur  le  protoplasme  de 
la  cellule,  accessoirement,  d'api-ès  A.  Fraidicl,  soustraction  d'une  partie  de 
l'oxygène  du  sang,  diminution  de  l'apport  respiraloiie  aux  cellules,  el  destruc- 
tion exagérée  de  l'albumine. 

I)'après  les  recherches  récenles  de  llclller('),  ce  sérail,  dans  Icnqioisonuc- 
menl  phosphoi'é,  encore  plus  aux  dépens  de  l.i  h'Milhiuc  (pie  des  matières  albu- 


(')  ConML  ol,  riE!.\LLT.  Journal  de  l'annlutnie  et  de  lu  j)lii/si(il(i//ic  de  h'olnn,  janvier  ISS'i. 
(-)  A.  IlEl-FTF.it.  Ardi.  f.  e.,-p.  Ihdli.  unit  nii)inii<ik..  ISd  \X\  ijl,  llcri  I  et  'i. 
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ininoïck's  ([iie  se  l'ormerail  la  graisse.  De  sa  proportion  normale  moyenne  de 
2,18  pour  100  de  tissu  frais,  ce  principe  pourrait  tomber  à  un  taux  moitié 
moindre,  et  cela  daulant  plus  que  la  stéatose  est  plus  avancée. 

Bien  plus  souvent  que  le  phosphore,  l'alcool  est  un  des  grands  fadeurs  do 
stéatose  hépatique.  Toutes  les  statistiques  concordent  sur  ce  point  :  Frerichs, 
Murchison  montrent  que  la  dégénérescence  graisseuse  du  foie  est  la  règle  chez 
les  sujets  morts  de  delirium  tremens;  Lancereaux  la  constate  70  fois  sur 
!)0  autopsies  d'alcooliques  avérés.  Expérimentalement,  Strassmann  (')  constate 
sur  des  chiens  soumis  à  un  alcoolisme  chronique  que  le  foie  gras  est,  avec  le 
catarrhe  chronique  de  l'estomac,  la  lésion  la  plus  conslante.  Sabourin  arrive  au 
même  résultat  chez  le  cobaye,  mais  figure  et  décrit  une  localisation  spéciale, 
péri-sus-hépatique,  de  la  stéatose,  alors  que,  le  plus  souvent,  c'est  la  systéma- 
tisation porto-biliaire  que  l'on  observe  dans  les  sléaloses  toxiques. 

Parmi  les  intoxications  chroniques,  le  morphinisme  a  un  rôle  particuliè- 
rement nocif,  et  la  lésion  liépalique  est  une  des  plus  graves  qu'il  pro- 
voque (Bail). 

Quant  aux  auto-intoxications  d'origine  non  microbienne,  leur  rôle  adipogène 
direct  pour  le  foie  n'est  pas  démontré.  Dans  la  goutte,  l'élément  congestif 
domine;  et,  chez  les  brightiques,  les  lésions  décrites  récemment  par  Gaume  (*) 
(gros  foie  pâle,  lavé,  noyaux  hypertrophiés,  protoplasma  atteint  de  dégénéres- 
cence iiyaline  et  parfois  creusé  de  vacuoles),  paraissent  d'un  tout  autre  ordre. 


II 

Au  cours  des  maladies  infectieuses,  aiguës  ou  chroniques,  rien  de  plus 
commun  que  la  dégénérescence  graisseuse  du  foie. 

On  sait  combien  elle  est  habituelle  au  cours  des  infections  puerpérales, 
surtout  à  forme  pyohémique  :  foies  gros,  ramollis,  décolorés  et  jaunâtres 
(F.  Widal),  dégénérescence  graisseuse  des  cellules  de  la  périphérie  du  lobule. 
A  la  suite  des  longues  suppurations,  des  septicémies  prolongées,  des  ostéo- 
myélites, des  érysipèles  gra\es,  la  lésion  devient  évidente  à  l'œil  nu;  on  trouve 
le  gros  foie  gras,  mou,  exsangue,  de  poids  spécifique  faible,  et  faisant  tache 
huileuse  sur  le  papier. 

Dans  la  variole  grave,  l'état  graisseux  tlu  foie  se  constate  communément 
(19  fois  sur  2r>  autopsies,  Barthélémy),  cl  en  ](articulier  dans  la  variole  hémor- 
ragique. On  est  surpris,  après  une  maladie  de  six  à  sept  jours  de  durée  seule- 
ment, de  trouver  déjà  toutes  les  cellules  hépatiques  farcies  de  granulations  et 
gouttelettes  graisseuses,  si  bien  que  parmi  les  infections  aiguës  nulle  ne  semble 
stéatoser  le  foie  aussi  vite  et  aussi  profondément. 

Même  fréquence  de  la  stéatose  hépati(|ue  dans  la  scarlatine,  d'après  Roger  et 
Garnier  (^),  périlobiilaire,  ou  périportale,  ou  totale,  ou  sous-caiisulaire.  Chimi- 
(juement,  le  tau.x  de  la  graisse  est  toujours  augmenté,  parfois  doublé  et  môme 
triplé,  en  même  temps  que  s'accroît  la  quantité  de  l'albumine  hépatique,  pro- 
bablement par  le  fait  de  la  réaction  leucocytaire. 

Gelle  dégénérescence  graisseuse  du  foie  dans  les  infections,  ce  n'est  souvent 

(')  F.  Stbassm.vnn.   Vierij.  f.  f/erirhU.  Mi-d..  orlohre  1S,SS. 

(-)  L.  Gau.me.  Ciiittribiilioii  à  rclinlr  ihi  fuie  liiii/lidijue.  Thèse  do  Paris.  1S80. 
(^)  Roger  el  Garnieh.  Des  niodincalions  aiialomiiiues  et  chiniiiiues  du  l'oie  dans  la  scar- 
latine. Bévue  de  inéd.,  IdOO,  p.  ■-'()'.'. 
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qu'au  microscope  que  Ton  peut  la  constater.  Au  lieu  du  gros  foie  gras,  jaune 
et  huileux,  on  trouve  des  foies  mous,  volumineux,  friables,  gorgés  de  sang, 
d'un  gris  uniformément  blanchâtre,  ou  marbrés  de  zones  claires.  Leur  examen 
hislologique.  indépendamment  des  lésions  vasculaires  el  diapédétiques  sur 
lesquelles  nous  reviendrons,  donne  des  résultats  assez  variables. 

Le  foie  lyphique,  d'après  A.  Sirèdey,  Legry  ('),  est  peu  augmenté  de  volume, 
la  coloration  en  est  pâle  et  grisâtre.  Au  microscope,  dégénérescence  granulo- 
graisseuse  des  cellules,  souvent  légère  ou  moins  avancée  qu'on  ne  le  croirait  à 
l'œil  nu,  systématisée  le  plus  souvent  à  la  périphérie  du  lobule,  parfois  au 
contraire  péri-sus-hépafique,  ou  à  la  fois  péri|)liériqiu^  et  centrale. 

(Juand  il  existait  déjà  chez  le  sujet  une  l.ii-e  iu-patique  antérieure,  les  lésions 
sont  plus  intenses  :  dégénérescence  granulo-graisseuse  avec  multiplication  des 
noyaux,  disparition  de  l'ordination  Irabéculaii'e.  destruction  presque  complète 
des  cellules,  comme  dans  un  cas  de  Sabourin  terminé  par  le  syndrome  de 
l'ictère  grave. 

D'autres  lésions  cellulaires,  étrangères  à  la  fièvre  typhoïde,  sont  au  contraii'e 
très  fré(pienmienl  observées  dans  d'autres  maladies  infectieuses  aiguës,  doni 
le  choléra  et  la  septicémie  puerpérale  peuvent  servir  de  types. 

Le  foie  cholérique,  d'après  Hanot  et  (Jilbert  ('),  montre  par  places,  sur  les 
coupes  colorées  au  picro-carmin.  de  petits  îlots  incolores,  arrondis  ou  ovalaires, 
el  situés  dans  les  lobules  mômes.  Ces  îlots  sont  constitués  par  des  cellules 
hépali(]ues  en  état  de  tuméfaction  Ira iviTf)n rente;  les  contours  cellulaires  sont 
nets,  le  noyau  hypertrophié  ou  multiple  Iranrlie  vivement  sur  la  translucidilé 
presque  cristalline  du  protoplasma.  La  compression  des  capillaires  radiés  par 
ces  grosses  cellules  transparentes  fait  disparaître  la  disposition  trabéculaire. 
Cette  lésion  serait,  d'après  Hanot  et  (iilberl,  spéciale  au  foie  cholérique,  el 
toute  (lifiV'rente  de  la  nécrose  de  coagulai  iim  étudiée  par  Litten  dans  le  r(Mu 
des  cholériques. 

Dans  la  septicémie  puerpérale,  V.  \\'u\\\\.  l'iliiel.  iinl  di-cril  dans  lo  foie  dc^ 
nodules  dégénératil's  el  [lérivasculaires,  à  cellules  pâles,  tuméliées.  ne  conte- 
nant plus  ni  noyau  colorable  ni  protn[)lasma  dilférencié,  tandis  (pi'autonr  de  ces 
îlots  se  fait  un  travail  de  réaction  intlammatoire,  avec  cellules  hépatiipies  à 
noyau  hypertrophié,  et  accumulation  de  cellules  (Mubryonnaires. 

Dans  les  pneumonies  bilieuses  à  ictère  terminal.  Pilliet  [')  a  décril  une  série 
de  nmdes  de  dégénérescence  hépaticpie.  éxoliianl  en  foyers  circonscrits  comme 
de  véritables  infarctus  septiques;  sui\anl  l'inlensih'  de  l'action  exercé(>  sur 
elles,  les  cellules  subissent  la  nécrobiose  sinq)le,  ou  la  transformation  gi-anulo- 
graisseuse,  surtoul  au  voisinage  des  espaces  portes. 

Le  même  auteur  ('),  dans  une  série  de  travaux  1res  intéressants,  nous  a  fait 
connaître  dans  l'éclampsie  ]uierpérale-  des  lésictns  du  foie  si  caractérisliques  el 
si  conslaules  ([u'elles  ])ermelteiil  pi-esqne  un  iliauiio'-lic  et iol(>i;iipie  à  l'anqjhi 
théâtre. 

Le  foie  des  éclampticjue*.  qu'il  y  ait   eu  on    non  de  l'ictère,  est  en  gn'néral  un 

(')  T.  Le(;i!V.  Conlvibution  à  l'élude  du  foie  dmis  la  ficvre  tmiliuidc.  Tlièsc  <lo  Paris.  l.SOO. 

(*)  V.  II.\NOT  et  .\.  Gilbert.  .Altérations  liistol.  du  foie  dans  le  choléra  à  In  ixiriode  algiile. 
Arch.  de  physiol..  1885,  t.  I.  p.  ',01. 

(')  A.  PiLi.iET.  Bulletins  de  la  Suc.  anal..  IWMI.  p.  T'.l. 

(')  A.  Pilliet.  Lésions  liépatiqiios  do  l'éclniupsie  pueipéi'alc.  Nouvelles  arcliiues  d'obstr- 
Irique  el  de  ç,ynéeolooie,  1888,  p.  MMi.  p|  Bull,  de  In  Soc.  anal.,  IS'JO  et  1891,  passim. 
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peu  augmenté  de  volume  :  la  teinte  en  est  d'un  jaune  tantôt  pâle,  tantôt  couleur 
gomme-gutte  dans  les  cas  à  ictère  ;  il  est,  en  outre,  criblé  de  petites  ecchy- 
moses punctiformes,  disséminées  ou  réunies  en  grappes  sous  la  capsule. 
Étudiées  d'abord  parMrrhow.  par  Jiirgens  (1S86),  ces  hémorragies  nodulaires 
occupent  la  zone  périphérique  des  lobules;  elles  peuvenl,  exceptionnellement, 
prendre  de  grandes  proportions,  et,  dans  un  cas  de  Boulle  de  Saint-Biaise  ('), 
un  énorme  épanchement  sanguin  avait  décollé  la  capsule  dans  prestpie  toute 
l'étendue  de  la  l'ace  supérieure  du  lobe  droil,  ra\ait  même  rompue  en  un  point 
d'où  une  grande  liémorragie  inira-périlonéale  rajiidement  mortelle. 

Les  lésions  hémorragiques  ne  sont  cependant  pas  constantes  dans  le  foie 
éclamptique,  puis([u'elles  ont  fait  défaut  ti  fois  sur  25  cas  étudiés  par  Bar  et 
Guyesse  (-). 

La  coloration  spéciale  du  foie  est  le  fait  de  lésions  épithéliales  variées  : 
dégénérescence  graisseuse  des  cellules  hépatiques,  des  éléments  interstitiels: 
nécroses  cellulaires  analogues  à  celles  que  l'on  obsers'e  au  cours  des  autres 
maladies  infectieuses.  L'ensemble  du  processus  débute  au  voisinage  des  espaces 
portes,  par  des  dilatations  capillaires  ampulliformes,  à  contour  sinueux:  puis 
surviennent  les  dégénérescences  cellulaires  formant  de  vrais  infarctus  bientôt 
circonscrits  par  des  nappes  leucocytiques.  Ces  foyers  nécrobiotiques  deviennent 
à  leur  tour  le  point  de  départ  d'embolies  graisseuses  multiples,  si  bien  que, 
dans  le  sang  du  cœur  droit,  on  trouve  toujonis  des  cellules  hépatiques  et  des 
gouttelettes  graisseuses. 

A  ces  types  principaux  on  peut  rallarlior  l'ensemble  des  lésions  dégénéra- 
lives  du  foie  au  cours  des  diverses  maladies  infectieuses,  et  nous  les  voyons 
ainsi  constituées  par  des  foyers  de  stéatose  ou  de  nécrobiose,  plus  ou  moins 
circonscrits  ou  diffus,  mais  débutant  en  général  au  voisinage  des  espaces 
portes.  Elles  diffèrent  des  lésions  toxitpies,  dont  l'intoxication  phosphorée 
fournit  le  type,  par  l'intensité  bien  moindre  de  la  stéatose,  et  par  la  polymor- 
pl^e  des  modes  de  dégénérescence  cellulaire. 

Une  autre  ditTérence  majeure  sépare  les  deux  processus  :  dans  les  infections 
aiguës,  on  ne  trouve  guère  de  sié'ituaes  simjiles,  toujours  s'y  joint  un  élément 
congestif  et  inflammatoire  pouvant  même,  nous  venons  de  le  voir  pour 
l'éclampsie,  aller  jusqu'à  l'hémorragie.  Laure  en  IS86,  A.  Siredey,  Legry,  ont 
bien  décrit  ces  lésions  surajoutées,  surtout  dans  la  fièvre  typhoïde.  Les  capillaires 
radiés  sont  dilatés,  à  la  péri])hérie  ou  au  centre  des  lobules;  le  long  des  canaux 
et  espaces  portes,  la  gaine  conjonctive  est  épaissie,  infdtrée  de  cellules 
embryonnaires,  abondantes  surtout  autour  des  vaisseaux.  Çà  et  là,  les  cellules 
rondes  s'agminent  en  nodules  péri  ou  intra-lobulaires,  véritables  granulomes 
infectieux,  dont  l'existence  seule  trahit  des  colonies  microbiennes  emboli((ues. 

Ces  lésions  interstitielles  et  diapédétiques,  on  en  comprend  toute  l'impor- 
tance, puisqu'il  est  très  probable  (prelies  peuvent  être  le  point  de  départ  de 
véritables  cirrhoses  hépatiques,  suites  lointaines,  dans  le  foie  aussi  bien  que 
dans  le  cœur,  de  la  maladie  infectieuse  éteinte  et  presque  oubliée  (Laure). 

Reste  à  faire  la  part,  dans  ces  hépatites  dégénératives  des  maladies  infec- 
tieuses, de  ce  qui  revient  au  microbe,  el  à  la  toxine  qu'il  sécrète. 

(')  Bouffe  de  S.\IiNT-Bl.\I!^e.  Lésions   analomùjucs  dans  l'éclampsie  puerpérale.   Tlii'se  de 
Paris,   1891. 
(-)  B.\R  et  GiYESSE.  Soc.  de  biul.,  lu  janvier  IWl'J. 
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Le  micr<>l)o  a  pu  souvent  être  constaté  dans  les  capillaires  lit'patiques  : 
streptocoi|U('  dans  les  se])licéniies  |)uerpérales,  bacille  dEberlh  dans  la  dothié- 
nenlérie  (()  fois  sur  II  cas,  Legry).  Mais  bien  plus  grand  semble  être  le  rôle 
de  la  toxine,  (|u'elle  soit  sécrétée  dans  le  foie  ou  lui  soit  apjjortée  pai'  voie 
sanguine. 

La  cellule  hépatique  est  un  réactif  des  plus  sensibles  vis-à-vis  des  toxines 
microbiennes,  et  très  souvent  les  chevaux  immunisés  à  l'Institut  Pasteur  contre 
les  poisons  de  la  diphtérie,  de  la  fièvre  typhoïde,  du  streptocoi[ue,  du  pneumo- 
coque, etc.,  succombent,  pendant  le  cours  du  traitement  d'imnimiisation,  à  une 
dégénérescence  graisseuse  généralisée  du  foie('). 

L'expérimenlation  en  a  donné  d'autres  preuves,  et  chez  une  chatti;  qui  avait, 
un  mois  auparavant,  reçu  dans  les  veines  0  centimètres  cubes  de  culture  du 
bacille  pyocyauique,  Charrin  (-)  a  constaté  une  dégénérescence  graisseuse 
complète  du  foie  et  des  reins. 

De  même,  les  expériences  classiques  de  Roux  et  Yersin  nous  offrent  un 
exemple  typique  des  lésions  hépatiques  produites  par  poison  soluble.  Chez  le 
lapin,  après  inoculation  sous-cutanée  d'une' culture  virulente  pure,  on  trouve 
le  foie  pâle,  décoloré,  friable,  en  pleine  dégi-nérescence  graisseuse;  chez  le 
chien,  avec  de  faibles  doses,  on  produit  du  subictère  ou  de  l'ictère,  et  l'autopsie 
montre  un  gros  foie  gras. 

Chez  les  enfants  diphtériques,  Morel(^)  a  trouvé  le  foie  plus  ou  moins  hyper- 
trophié, et  à  la  fois  graisseux  et  congestif,  avec  une  vasodilatation  très  marquée 
et  généralisée  dans  toute  l'étendue  du  lobule  héjialique,  quoique  prédominant 
un  peu  au  voisinage  des  veines  sus-lobulaires.  Les  cellules  endothéliales  des 
capillaires,  puis  les  cellules  iKqialiques,  se  laissent  infiltrer  |)ar  des  granula- 
tions graisseuses,  sans  ([uil  y  ait  vraiment  dégénérescence  de  ces  éléments, 
car  leur  noyau  ne  disparaîl  ]ias.  cl  leur  protoiilasma  semble  garder  ses  carac- 
tères noiiuaux. 

C'est  bien  la  toxine  qu'il  faut  ici  incrimiiiei-,  puisque  nous  savons  (pie  le 
bacille  diphlérili(pie  ne  p(''iièli'('  j:iniais  dans  le  milieu  intiM-ieiir  ni  dans  les 
organes. 

De  même  pour  le  bacille  d'Eberth,  les  expériences  de  Roger  et  Legry  nous 
ont  montré  que  le  foie  arrête  la  moitié  environ  des  substances  toxiques  conte- 
nues dans  des  extraits  alcooliques  faits  avec  des  matières  fécales  typliiques,  et 
semble  également  en  atténuer  la  toxicité.  Cette  douille  action  défensive,  il  ne 
peut  l'exercer  sans  subir  l'inniience  nocive  directe  du  poison,  (^t  c'est  à  ses 
propres  dépens  (|u'il  protège  l'organisme. 

Les  venins  des  serpents  venimeux  et  des  scorpions  (')  provo(|uent,  par  une 
action  analogue,  une  stéatose  parfois  très  avancée  du  foie,  avec  nécrose  cellu- 
laire, vaso-dilatalion  considérable,  dislocation  des  trabécules  chez  le  chien, 
lésions  tout  à  fait  comparables  à  celles  décrites  |iar  Saiiarelli  dans  la  fièvre  jaune. 

Telle  est  probabicmeni  la  palhogénic  de  la  stéatose  dans  bon  nombre  des 
maladies  infectieuses  aiguës  :  action  locale  directe  des  toxines,  sécrétées  sur 
place  au  niveau  des  colonies  microbiennes  intra-li(q>ali(pics.  a|)porlées  par  les 
voies  sanguines  de  l'artère  liépali(pie  ou  de  la  veine  porle. 

(')  A.  Chantemessk  et  W.  W.  I'omwvssotskv.  Les  processus  fjoiu-niux.  Paris,   1901,  j).  -IJ'i. 

(-)  CiIAlîlilN.  Soi:  de  hiol.,  11  octobre  1X!)U. 

1^)  MorîEL.  Conlriliuliim  à  l'élude  de  la  diphtérie.  Thèse  de  Paris,   1X!I1.  p.  Tli. 

(*)  J.  NowAK.  Ann.  de  l'Inst.  l'asteur,  I8!)S,  p.  369. 
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Il  faut,  en  outre,  faire  la  part  des  adultérations  complexes  du  sang,  de  la 
déviation  des  combustions  interstitielles,  de  Thyperthermie  aussi,  bien  que 
celle-ci  ne  joue  pas  un  rôle  aussi  important  qu'on  lavait  cru  dabord,  et  natla- 
que  guère  les  cellules  du  foie  que  lorsqu'elle  atteint  un  degré  incompatible  avec 
la  survie. 

Ce  que  nous  venons  de  dire  des  maladies  infectieuses  aiguës  s'applique  en 
partie  aussi  aux  infections  chroniques.  C'est  dans  la  plus  commune  d'entre 
elles,  au  cours  de  la  tuberculose  pulmonaire,  que  l'on  observe  le  tyjK'  idéal  du 
foie  gras  (sur  49  exemples  de  foie  gras  observés  par  Louis  dans  l'espace  de 
5  ans,  47.  dit-il,  appartenaient  à  des  phtisiques). 

Comment   expliquer  ce  rapport  étiologique  si  évident? 

Bien  des  causes  à  action  simultanée  interviennent  probablement  :  altérations 
du  chimisme  gastrique  et  intestinal,  si  fréquentes  chez  le  phtisique:  usage 
thérapeutique  et  longtemps  prolongé  des  corps  gras,  de  l'huile  de  morue,  par- 
fois de  l'arsenic  ;  anoxémie  respiratoire:  dilatation  lente  du  cœur  droit  :  dimi- 
nution de  la  combustion  interstitielle  des  graisses:  résorption  de  la  graisse 
des  tissus  en  voie  d'amaigrissement  (Frerichs):  voilà  tout  autant  de  facteurs 
dont  l'influence  étiologique  a  été  tour  à  tour  admise  par  les  auteurs. 

La  physiologie  pathologique  de  ces  stéatoses  du  foie  chez  les  tuberculeux  a 
été  à  pe\i  près  élucidée  par  une  série  de  travaux  expérimentaux  récents. 

Hanoi  et  Lauth  avaient  admis  une  action  directement  stéatosaiite  de  la 
toxine  du  bacille  de  Koch.  et  ainsi  paraissait  pouvoir  s'explitiuer  la  stéatose 
difTuse  des  cellules  hépatiques,  telle  qu'on  l'observe  dans  le  type  de  cirrhose 
hvpertrophique  graisseuse  décrit  par  Hutinel.  par  Sabourin. 

L  expérimentation  en  a  donné  la  preuve,  et  Pérou  a  montré  (jue  le  jjacille  de 
Koch,  injecté  en  cultures  très  virulentes  dans  les  veines  du  chien,  détermine 
une  stéatose  totale  du  foie,  à  tel  point  (jue  les  coupes  de  l'organe  ressemblent 
à  des  coupes  de  tissu  adipeux  sous-cutané. 

£;hez  les  cachectiques  de  tout  genre,  et  en  particulier  chez  les  cancéreux, 
alors  que  les  infections  secondaires  entrent  si  facilement  en  jeu,  le  foie  peut  se 
sléatoser.  Sni'  8  autopsies  de  cachexie  cancéreuse,  (iauchas  Cj  a  trouvé  i  fois 
l'adipose  hé]>atique.  alors  que  Frerichs  ne  donne  ([u'une  proportion  de 
I  pour  lu. 

Tantôt,  en  pareil  cas,  la  lésion  est  uniforme  et  massive,  tantôt  elle  se  présente 
sous  une  forme  un  peu  spéciale,  l'évolution  noduhiire  graisseuse  partielle  de 
Sabourin.  Le  parenchyme  hépatique  est  mou,  friable,  d'un  rouge  brun  sur 
lequel  se  détachent  de  petits  nodules,  isolés  ou  confluents  en  nappes,  et  d'un 
jaune  beurre  frais.  Leurs  contours  sont  arrondis,  nettement  tranchés,  et  souvent 
l'on  peut  déjà  à  la  loupe  voir  que  chaque  nodule  contient,  à  son  centre  ou  à  sa 
périphérie,  un  canal  porto-biliaire.  Et  en  effet,  chacun  de  ces  foyers  de  trans- 
formation vésiculo-graisseuse  des  cellules  hépatiques,  évolue  autour  d'un 
canal  porto-biliaire  comme  centre,  et.  <i  s'arrètant  dans  sa  marche,  se  limite 
brusquement  au  niveau  de  zones  toujours  les  mêmes  »  (Sabourin).  Tout  autour 
de  ces  nodules,  les  trabécules  hépati([ues  sont  refoulées,  et  comme  tassées  par 
la  compression  excentrique  que  leur  fait  subir  l'augmentation  de  volume  des 
éléments  dégénérés. 

(')  A.  G.viciiA'i.  Étude  sur  la  sléatone  liép(:iti(iiie,  considérée  au  point  de  vue  cliirur'ji'-at.  Thèse 
tie  P.iris.  1882. 
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('.elle  forme  de  sléalose  hépatique,  nous  la  retrouverons  avec  une  fréquence 
toute  spéciale  chez  le*  tuberculeux. 
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La  dégénérescence  graisseuse  frappe  souvent  un  foie  déjà  malade,  soit  qu'elle 
constitue  l'un  des  éléments  anatomicjues  d'un  processus  complexe,  soit  qu'elle 
survienne  comme  epiphénomène  terminal. 

Elle  fait  ainsi  partie  des  lésions  hépatiques  liées  à  l'artériosclérose,  à  la 
■syphilis  du  l'oie,  c'est-à-dire  aux  maladies  où  l'irrigation  artérielle  de  l'organe 
est  le  plus  Iroulili'c. 

Dans  la  cirrhose  hypertrophi(iue  graisseuse  des  tuberculeux,  elle  fait  si 
intimement  partie  du  processus  qu'elle  entre  môme  4ans  sa  dénomination. 

Quant  aux  stêato><es  terminales,  nous  verrons  quel  rôle  prépondérant  elles 
jouent  dans  bon  nombre  de  maladies  hépatiques.  Survenant  à  un  moment 
donné,  et  le  plus  souvent  tardif,  de  leur  évolution,  elles  impriment  dès  lors  au 
pronostic  une  gravité  presque  immédiate;  ainsi  peuvent  se  terminer  à  bref 
délai  les  cirrhoses  alcooliques  biveineuses,  les  cirrhoses  cardiaques,  les  ictères 
chroniques.  Si  la  pathogénie  de  ces  dégénérescences  ultimes  est  souvent 
obscure,  si  nous  savons  mal  dans  quelles  proportions  y  participent  les  lésions 
vasculaires  et  conjonctives,  les  aulo-inloxications,  les  infections  secondaires, 
le  l'ait  analomique  et  clinique  n'en  est  pas  moins  constant,  la  stéatose  terminale 
correspond  à  l'issue  rapide  par  ictère  grave  deutéropathrque. 

Reste  enfin  un  dernier  groupe  de  faits,  où,  derrière  la  stéatose  du  foie,  on 
découvre  un  troultle  plus  g(''néral  de  la  nutrition,  une  élaboration  dél'(^clu<mse 
des  graisses  dans  tout  l'organisme.  Telle  est  l'adipose  hépali<]ue  des  obèses,  des 
gros  mangeurs,  des  sédentaires;  le  foie  gras  produit  industriellement  chez 
l'oie  ou  le  canard,  sous  la  double  influence  de  la  suralimentation  et  de  l'immo- 
jjilité,  en  donne  l'exemiile  lypi(pie(').  C'est  la  surcharge  vésiculo-graisseusc 
de  la  cellule  hépaliquc  que  l'on  observe  en  pareil  ras,  mais  avec  conservation 
du  noyau  cl  siuqile  rcl'oulement  du  protoplasma;  l'organite  resie  vi\anl,  mais 
souH're  plus  ou   nioins  île  l'excès  de  graisse  qui  l'étoulfe. 

Une  condition  plus  inattendue,  mais  non  moins  réelle,  c'est  Vanoxéune.  Pour 
qu'une  combusiiou  régulière  des  graisses  ait  lieu  dans  l'économie,  il  faut  que 
l'agent  cond)uranl,  l'o.xygène,  soit  en  pro|)ortion  suffisante;  (ju'il  fasse  défaut, 
on  ne  trouve  plus  dans  le  sang  la  quantité  d'hémoglobine  nécessaire  pour  le 
fixer:  et  les  graisses  cesseront  de  subir  leur  destruction  normale.  Ainsi  s'explique 
probablement  la  stéatose  lié|)atique  des  leucocylémies,  des  anémies  |)erni- 
cieuses  progressives,  de  la  chlorose  mortelle  (*),  des  maladies  liéiiiorragii)ares 
graves  et  prolongées  (scorbut,  purpura). 

Dès  I86(},  Vulpian  et  Dechambre  avaient  déjà  nionlr(>  que  ic  rliieii  soumis  à 
des  saignées  répétées  engraissi^  au  lieu  d>'  maigrir,  par  dél'aul  de  coiubustioii 
des  matières  grasses. 

Dans  un  autre   ordre  d'idées,   Quiii(|u:nid   a    ilri-   cond)ien  s'abaissait  la 

capacité  re^ipiraloiie  <le-;  hémalies  au  rours  ilc  la    I  iibenulose,  de   la  carcinose, 

(')  Voir,  d.iiis  le  iliapitrc  consacrû  ùlOiiKsiTi::,  liiiLcrprctaliori  pallioi,'oiii(iucdc  ces  lésions 
(lo  stéatose  viscérale. 
(*)  Tissicii.  litM.  de  la  Soc.  aiuU.,  mars   ISS'.l. 
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(le  la  syphilis  grave.    Si  bien  que  le  foie  peut,  indirectement,   devenir  un  des 
réactifs  du  ralentissement  anox(^mique  des  échang'es  nutritifs. 

Entîn,  les  troubles  graves  et  prolungés  du  chiniisme  gastro-intestinal  peuvent 
provoquer  des  lésions  hépatiques,  des  stéatoses  cellulaires;  c'est  ce  que  l'on  a 
constaté  dans  la  gastro-entérite  des  nourrissons ('),  sous  forme  de  foies  infectieux 
à  dégénérescence  graisseuse  périportale,  évoluant  ver  la  sclérose  veineuse  à 
prédominance  au  niveau  de  la  veine  porte,  et  pouvant  cliniquement  s'accom- 
pagner de  glycosurie  alimentaire  et  de  glaucurie  intermittente  (-). 


IV 

Au  point  de  vue  anatomique,  trois  types  principaux  peuvent  être  décrits, 
abstraction  faite  des  cas  particuliers  comme  le  foie  éclamptique.  ou  des  lésions 
hépatiques  complexes  que  peut  déterminer  la  tuljeriulose. 

A.  Les  gros  foies  gras  à  stéatosr  totale  sont  volumineux,  épais  et  comme 
cubiques  (Lancereaux),  à  bord  mousse  et  arrondi;  leur  poids  moyen  est,  d'après 
Frerichs,  de  ICOO  grammes  chez  l'homme,  de  15(10  chez  la  femme,  mais  on 
peut  trouver  des  chilfres  bien  plus  élevés,  jusqu'à  4  kilogrammes  et  plus. 

La  surface  est  lisse,  sillonnée  d'étoiles  veineuses  ;  il  n'y  a  pas  de  périhépatite. 
La  couleur  de  la  glande,  en  surface  comme  en  profondeur,  est  d'un  jaune 
beurre  plus  ou  moins  franc,  parfois  un  peu  lirunâtre.  Le  parenchyme  est  mou 
sous  le  couteau,  gras  et  pâteux,  dépressible;  la  section  en  est  huileuse, 
exsangue,  et  Cruveilhier  avait  noté  que  la  coupe  des  gros  vaisseaux  est  trian- 
gulaire au  lieu  d'être  arrondie  comme  normalement.  La  perméabilité  vascu- 
laire  reste  cependant  complète,  et  permet  l'injection  facile  île  l'oi'gane. 

La  bile  contenue  dans  la  vésicule  est  en  géni'ial  pâle,  niuipieuse,  contenant 
peu  ou  pas  de  pigment  biliaire  et.  d'après  Riller.  une  quanlilé  très  diminuée  de 
sels  biliaires. 

Histologiquement,  on  voit  que  la  graisse  remplit  chaque  cellule  hépatique 
sous  la  forme  d'une  grosse  gouttelette  graisseuse  qui  refoule  à  la  péripliérie 
noyau  et  protoplasma:  mais  ceux-ci  restent  à  peu  près  inaltérés,  et  fixenl 
encore  les  matières  colorantes,  comme  on  peut  le  constater  sur  des  coupes 
dégraissées  par  l'éther. 

L'analyse  chimique  montre  ([ue  le  pourcentage  des  matières  grasses  peut, 
de  !2  à  5,  chiffre  normal,  s'élever  jusqu'à  17,4  et  même  50  pour  100.  En  revanche 
la  proportion  d'eau  s'abaisse  de  76  pour  100  à  71  (V.  Bibra),  et  môme  à  50 
(Péris).  On  trouve  en  outre  de  la  leucine,  de  la  tyrosine,  et  une  notable  quan- 
tité de  lécithiiie  (Dastre  et  Moi'al). 

Le  poids  spéci(i(ine  est  diminué,  à  tel  point  souvent  qu  un  fragment  jeté  dans 
l'eau  y  surnage. 

B.  Les  foies  gras  à  sléato^e  partielle  présentent  en  des  points  séparés  seule- 
ment l'ensemble  des  caractères  précédents.  Nous  en  avons  vu  le  type  le  plus 
net  dans  l'hépatite  nodulaire  graisseuse  partielle  de    Sabourin.   Ici  la   lésion 

(')  E.  Terrien.  Ëlude  anatomo-pnthologicjue  des  lésions  du  foie  dans  la  gastro-entérite  des 
nourrissons.  Thèse  de  Paris,  189!).  —  Nobécourt.  Infections  gastro-intestinales  des  jeunes 
enfants.  Thèse  de  l'aris,  1S00. 

(-)  E.  Lesné  et  Prosper  Merklen.  Etude  des  allérations  et  des  fonctions  du  l'oie  et  du 
rein  au  cours  des  gastro-entérites  des  nourrissons.  Revue  mens.  îles  mal.  de  l'enf.,  février- 
mars  1901. 
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peut  être  suivie  dans  sa  sysli-matisatioii  itiiliale.  périportale.  les  zones  sus-hépa- 
tiques restant  saines. 

C.  Reste  une  grande  catégorie  de  laits,  correspondant  surtout  aux  foies 
infectieux  aigus,  où  la  stéatose  est  surtout  histologique,  et  correspond  non 
plus  à  l'infdlralion  vésiculeuse  de  la  cellule,  mais  bien  à  sa  dégénérescence 
granulo-graisseuse.  Nous  avons  déjà  vu  ipu'ls  en  étaient  les  caractères,  combien 
complexes  et  graves  se  montrent  les  lésions  parenchymateuses.  vascidaires,  et 
conjonctives.  Ici  c'est  aux  dépens  mêmes  de  l'épithélium  glandulaire,  par  la 
fonte  de  son  protoplasma,  que  se  forme  la  graisse;  la  cellule  est  atteinte  dans 
ses  œuvres  vives,  souvent  même  frappée  île  mort.  Le  pourcentage  des  graisses 
est  moins  élevé  que  dans  la  simple  infiltration,  la  proportion  des  albuminoïdes 
diminue,  celle  de  l'eau  n'est  pas  modifiée  (Péris). 

Ajoutons  que,  dans  les  cas  douteux,  l'examen  histologique  est  toujours 
nécessaire  pour  pouvoir  affirmer  la  stéatose;  à  l'oeil  nu,  ou  bien  celle-ci  peut 
ôtre  inappréciable,  ou  au  contraire  elle  peut  être  simulée  par  des  dégéné- 
rescences nécrobiotiques  des  cellules,  analogues  à  la  nécrose  de  coagulation 
de  Weigert.  Ce  sont  des  cas  de  ce  genre,  a  lésion  hépatique  et  rénale,  qui 
forment  le  groupe  des  «  parenchymatoses  »  d'Aufrecht. 

L'Iiisloire  clinique  des  stéatoses  du  foie  est  difficile  à  décrire  dans  son 
ensemble;  des  distinctions  doivent  rire  faites. 

Bien  souvent,  la  lésion  héimliijiie  reste  inaperçue,  reléguée  au  second  plan 
par  les  symptômes  plus  bruyants  de  la  maladie  causale;  il  en  est  ainsi  au 
cours  des  infections  graves,  telles  que  la  variole  hémorragique,  les  septicé- 
mies obstétricales  ou  chirurgicales,  etc.  Tout  au  ]ilus  pourrait-on  la  soupçon- 
ner en  recherchant  méthodiquement  un  syndrome  urinaire  que  nous  aurons 
à  décrire. 

Au  cours  de  l'obésité,  la  stéatose  du  foie  pourra  aussi  être  masquée  par  les 
troubles  généraux  et  locaux  de  nutrition  des  polysarciques. 

Les  cas  de  stéatose  totale,  vésiculo-graisseuse,  à  marche  lente,  sont  les  plus 
favorables  au  point  de  vue  de  l'étude  symptomati(|ue;  tels  les  foies  gras  des 
phtisiipies,  des  septicémies  lentes. 

Par  l'exploration  physique  de  l'organe,  nous  constatons  alors  que  le  foie  est 
gros  et  peut  atteindre  jusqu'à  IS  (>l  '_'()  centimètres  de  niatité  verticale;  il  est 
lisse,  uniformément  tuméfié,  son  i>iir<l  tranchant  est  épaissi  et  devenu  mousse. 
La  consistance,  quand  les  parois  abdominales  sont  assez  minces  pour  qu'on 
[)uisse  l'apprécier,  est  molle  et  pâteuse,  si  bien  que,  contrairement  à  la  règle 
générale,  ce  sont  des  l'oies  plus  faciles  à  limiter  par  la  percussion  que  par  la 
palpation. 

A  cùl("  de  cela,  une  série  ilc  synqjlùmes  négatifs  :  pas  de  douleur  locale  ni 
irradiée,  pas  de  périhépatite,  ni  d'ascite,  ni  de  réseau  veineux  sous-cutané.  ])as 
de  grosse  rate,  ni,  le  plus  souvent,  d'ictère. 

Les  troubles  digestifs  sont  habituels  :  peilc  de  I  a|ip('-lil,  digestions  |iénibles. 
et  surtout,  d'après  Verneuil,  une  diaiM-lnT  somcnl  1res  prolongée,  r<'beilc. 
parfois  pres(|ue  incoercible.  Les  fèces  |)('uvenl  cli-e  di-colorées  (acholie  pigmeii- 
taire  de  Hanoi),  comme  huileuses  |)ar  défaut  d'absoiption  des  graisses. 

Les  urines  sont  rares,  et  laissent  déposer  un  sédiment  bricjucté  d'urales:  le 
taux  de  l'xirée  est  toujours  très  abaissé,  et  peut,  même  chez  des  malades  qui 
s'alimentent  encore,  tomber  à  t  ou  r>  grammes  par  '24  heures  (l'rouardel).  Une 
urobilinurie  abondante  est  la  règle,  la  glycosurie  alimentaire  peut,  en  général, 
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être  obtenue.  De  la  leucine.  de  la  tyrosine  peuvent  exister  dans  le  sédiment 
urinaire. 

L'élimination  du  bleu  de  méthylène  se  l'ait  le  plus  souvent  sous  le  lype 
intermittent. 

Le  faciès  des  malades  a  été  décrit  par  quelques  auteurs  comme  caractéris- 
tique, et  Addison  insiste  sur  leur  teint  pâle  et  demi-transparent  comme  de 
TalbAtre.  sur  Télat  onctueux  et  gras  de  leurs  téguments. 

D'après  Perroud,  Verneuil,  ladipose  hépatique  serait  à  elle  seule  une  cause 
d'anasarque,  et  celle-ci,  dit  Lancereaux,  se  produirait  quand  la  densité  du 
parenchyme  stéatosé  serait  moindre  que  celle  de  l'eau.  Mais  avant  de  consi- 
dérer une  anasarque  comme  dépendant  directement  du  foie  gras,  il  faut  s'as- 
surer qu'aucune  autre  cause  hydropigène  n'existe,  telle  que  la  surcharge 
graisseuse  du  cœur,  le  marasme  cachectique  des  cancéreux,  des  tuberculeux, 
des  chloroliques,  etc.,  les  lésions  des  reins.  Aussi  l'existence  de  l'anasarque 
par  stéatosé  hépatique  pure  me  paraît-elle  encore  peu  démontrée. 

L'étal  général  des  malades  ne  tarde  pas  à  indiquer  les  progrès  de  l'aulo- 
intoxication  :  les  forces  et  l'embonpoint  disparaissent,  la  température  centrale 
tombe  au-dessous  de  la  normale,  l'activité  cérébrale  fait  place  à  de  l'apathie,  à 
une  torpeur  profonde,  au  coma  avec  myosis  et  parfois  accès  épileptiformes 
ultimes.  C'est  le  tableau  de  l'urémie  hépatique  progressive. 

A  ces  cas  d'insuffisance  hépatique  à  marche  lente,  il  faut  opposer  ceux  où 
la  stéatosé  survient  comme  complication  terminale  dune  affection  hépatique 
antécédente,  cirrhose,  ictère  chronique,  etc.  Un  ictère  grave  secondaire  en  est 
alors  l'expression  clinique. 

Reste  à  dire  un  mol  d'une  queslion  qui  a  longtemps  préoccupé  les  chirur- 
giens. Dès  1867,  sir  J.  Paget  recommandait  l'abstention  opératoire  chez  les 
hépatiques,  les  ictériques,  les  sujets  atteints  de  dégénérescence  graisseuse  du 
foie.  Verneuil,  en  1S7Ô,  signalait  de  nouveau  l'influence  des  maladies  du  foie 
sur  la  marche  des  traumatismes,  sur  la  lenteur,  en  pareil  cas,  du  processus  de 
guérison,  sur  la  fréquence  des  ^hémorragies  secondaires. 

Mais  il  semble  bien  que,  le  plus  souvent,  la  stéatosé  hépatique  ne  soit  qu'un 
autre  effet  de  la  même  cause  nocive  qui  influe  sur  l'évolution  du  traumatisme, 
et  cette  cause  c'est  l'infection,  la  septicémie.  L'asepsie  opératoire  a  supprimé 
ces  lésions  viscérales  des  opérés,  des  traumatisés,  et,  pour  ce  qui  est  du  foie, 
les  récents  et  déjà  nombreux  succès  que  compte  à  son  actif  la  cliirurgie  hépa- 
tique en  sont  la  preuve.  Avec  une  antisepsie  rigoureuse,  les  hépatiques,  les 
ictériques  guérissent  aussi  bien  que  les  autres  malades. 

On  voit,  par  tout  ce  qui  précède,  sous  combien  de  types  différents  peut 
évoluer  la  stéatosé  du  foie;  tantôt  pure  lésion  anatomique.  tantôt  processus 
lentement  dégénératif,  tantôt  épiphénomène  aigu  et  rapidement  mortel. 
Rappelons,  en  terminant,  dans  quelle  large  mesure  ces  dissemblances  cliniques 
sont  liées  au  processus  histologique,  suivant  qu'il  s'agit  de  l'état  vésiculo- 
graisseux  de  la  cellule  hépatique  restée  vivante,  ou  de  sa  nécrobiose  par  dcgé- 
rescence  granulo-graisseuse. 

Les  indications  thérapeutiques  sont  tout  individuelles,  variables  suivant  la 
cause  pathogénique.  Ce  que  l'on  peut  dire  de  plus  général,  c'est  que  la  stéatosé 
hépatique  contre-indique  formellement  l'alimentation  par  les  matières  grasses, 
notamment  l'usage  de  l'huile  de  foie  de  morue,  si  fréquemment  conseillée  aux 
phtisiques. 


DÉGÉNÉRESCENCE  AMVI.OIDI-    DU   FOIE.  295 

CHAPITRE    XXIV 
DÉGÉNÉRESCENCE   AMYLOÏDE    DU    FOIE 


Parmi  les  nombreux  ori^anes  (|ui  pcinoiil  ôtro  affeinls  par  la  dégénérescence 
aniylokle,  le  foie  mérite  d'occuper  une  des  premières  places. 

Sans  revenir  ici  sur  l'histoire  complète  de  cette  dégénération  spéciale  des 
tissus,  rappelons  que,  si  Rokitansky  avait  déjà  vu  et  décrit  le  foie  lardacé, 
cireux,  si  Meckel  en  180^  avait  découvert  la  réaction  spécifique  donni'c  par  la 
teinture  d'iode,  c'est  Vir(,'how  qui,  le  premier,  en  ISo'p,  a  individualisé  la 
substance  amyloïde;  il  est  vrai  qu'il  la  croyait  un  corps  lernaire,  analogue  à 
la  cellulose  végétale,  d'où  le  nom  (pi'il  lui  avait  donné  et  ([ui  est  devenu  clas- 
sique. Quelques  années  après.  Freidreich  et  KeUulé  reconnurent  la  nature  azotée 
de  la  substance  amyloïde.  Eiiiiii  l'cniploi  de  réactifs  nouveaux  a  permis  à  Jiir- 
gens,  à  Cornil  ('),  de  donner  une  description  complète  du  processus  histologique. 

Anatomie  pathologique.  —  Rien  de  ]ilns  facile  rpie  de  faire  le  diagnostic 
anatomique  de  la  dégénérescence  amyloïde  du  foie,  ipiand  elle  est  parvenue  à 
un  stade  déjà  avancé.  Le  foie  est  lourd,  volumineux  et  régulièrement  hyper- 
trophié dans  toutes  ses  dimensions.  Sa  consistance  est  à  la  fois  ferme  et  un  peu 
pâteuse;  il  se  coupe  comme  une  couenne  de  lard,  d'où  le  nom  de  foie  lardacé. 
Si  l'on  en  fait  une  large  coupe,  on  voit  que  le  parenchyme  est  exsangue,  d'un 
gris  jaunâtre,  miroitant  et  comme  cireux  sur  la  surface  de  section,  transparent 
sous  une  mince  épaisseur. 

Si  la  lésion  est  moins  avancée,  les  points  atteints  prés('nl<'nl  ce  même  çispecl. 
et  donnent  à  la  coupe  un  aspect  tacheté  caracléristi(pu>. 

Vient-on  à  faire  agir  sur  la  coupe  une  solution  iodée  faible,  toutes  les  |)arties 
dégénérées  se  colorent  en  brun  acajou,  pour  passer  successivement  au  bleu,  au 
violet  rougeâti'c  si  l'on  ajoute  l'action  de  l'acide  sulfuricpie. 

Les  couleurs  com])lexes  d'aniline  se  dédoulilenl  nu  eonlacl  des  parties  saines 
et  des  parties  malades,  celles-ci  prenant  la  leinle  nii-laeliroinaliiiue.  et  cette 
réaction  hislochimicpie  permet  d'obtenir  des  pr<'parations  fines  et  persistantes. 
Les  violets  de  méthylaniline  colorent  la  suljslance  amyloïde  en  i-ouge,  le  fond 
normal  devenant  bleu;  la  safranine  la  colore  en  jaune,  le  fond  de  la  ])réparalion 
devenant  rouge. 

(îràee  à  l'emploi  de  ces  réactifs,  on  a  pu  suivre  Ic^Nolulion  conqilète  du 
piDcessus  amyloïde.  Voici,  pour  le  foie,  comment  les  choses  se  passent  : 

Au  début,  les  capillaires  radiés  du  lobule  hépatique  ])eu\(Mil  èlre  seuls 
atteints.  La  sulistanee  amyloïde  se  dépose  dans  ré|)aisseur  même  de  leur  paroi 
conjonctive,  l'endothélium  restant  sain,  et  y  IVniue  une  eouclie  pins  ou  moins 
épaisse,  vitreuse,  fissurée.  Ce  sont  les  capillaires  de  la  /one  niovenue  du  lobule 
(pii  dégénèrent  les  premiers. 

(')  .V  CuiisiiIUm-  :  CoiiNii,.  Sur  1;\  (lè^èiKM-escciirc  ;uiiyloMlo  ('tuilirc  r'i  l'aido  de  réaclils  nou- 
vcnux.  -Irc/i.  de  plujsiol.,  1X7."),  et  art.  .Xmyloïhi:  in  Dirl.  mi'i/cl.  dfn  se.  mcd.  —  Zn:Gi.Eii.  Traite 
il'aiiat.  patlwt.  génér.  et  spéeinle,  trad.  franraise,  vol.  I,  p.  iri.".  Rriixellos.  I88X.  —  A.  Ch.\n- 
Ti:.Mi;ssK  et  W.  I'odwvssotskv.  f.e.i  processus  ni-nrrnii.r.  l'.iris.  l'.MII,  p.  Ii'2,  exposé  roniploL 
cl   bibliogiaptiio  des  travaux  récents. 
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D'abord  disséniiiié<'  en  ilols,  puis  se  généralisant  |)i'n  ;i  pou.  la  déj^énéres- 
cence  alleint  bienlôt  les  arlérioles  interlolnilair(>s,  sous  l'ornu-,  comme  l'a 
montré  Lilten,  de  petits  foyers  pariétaux,  multiples,  dus  à  l'envahissemenl  des 
fibres  lisses  de  la  tunique  musculaire. 

Malgré  leur  dégénérescence  souvent  totale,  les  parois  des  artérioles  conservent 
leur  résistance  et  leur  perméabilité  quand  on  les  injecte  sous  pression  constante, 
aussi  ne  se  produit-il  jamais  dinfarctus  ni  d'hémorragies  interstitielles. 

La  lésion  est-elle  ancienne  et  profonde,  les  rameaux  portes  et  les  veines 
sus-hépatiques  se  prennent;  et  surtout,  les  cellules  hépatiques,  saines  jus- 
qu'alors, dégénèrent,  et  cela  sous  deux  modes  dilTérents. 

Tantôt  la  cellule  devient  elle-même  amyloïde,  et  ne  forme  plus  qu'un  bloc 
vitreux,  homogène,  fissuré,  sans  noyau  ni  granulations;  elle  est  vraiment  morte, 
et  a  perdu  toutes  ses  aptitudes  fonctionnelles. 

Tantôt  elle  soutTre  et  meurt  par  le  processus  banal  de  la  dégénérescence 
granulo-graisseuse,  ou  s'atrophie  par  compression  au  voisinage  des  capillaires 
infiltrés  et  tuméfiés. 

D'après  les  recherches  de  MaxiniotV  (I8!)6)  dès  le  début  du  processus  amyloïde 
les  cellules  hépatiques  subissent  la  tuméfaction  trouble,  en  même  temps  que  se 
désagrègent  et  disparaissent  les  granulations  acidopliiles  d'Altmann. 

Jamais  on  n'observe  ni  périhépalite,  ni  pari  icij>at ion  des  canaux  ou  ramus- 
cules  biliaires. 

En  revanche,  d'autres  organes  sont  presque  toujours  atteints  à  des  degrés 
divers  :  la  rate,  le  coeur,  la  muqueuse  gastro-intestinale;  par  la  multiplicité  même 
des  organes  dégénérés  se  trouve  ainsi  constituée  une  véritable  maladie  amyloïde. 

Or  la  substance  amyloïde  a  pour  principale  caractéristique  chimique  sa 
résistance  énergique  aux  divers  agents.  Elle  est  peu  soluble.  et  par  cela  même 
difficilement  éliminable.  Les  acides,  le  suc  gastriciue,  les  alcalins  la  laissent 
inatta(]uée;  elle  se  putréfie  difficilement. 

KravkolT  la  considère  comme  une  combinaison  de  la  substance  hyaline  avec 
un  autre  élément,  l'acide  chondrotinosulfurique.  Dans  les  amyloses  expérimen- 
tales, d'après  Schtchegolefl",  Schepilewsky,  la  substance  amyloïde  apparaît 
d'abord  sous  forme  de  petites  masses  globuleuses  dans  les  leucocytes  et  les 
cellules  lymphatiques  de  la  rate  et  des  ganglions:  lamylose  hépatique  pourrait 
être  ainsi,  dans  une  certaine  mesure,  d'origine  splénique. 

Peut-elle  se  résorber,  s'éliminer,  permettre  ainsi  un  processus  de  guérison? 
La  chose  est  aussi  douteuse  en  anatomie  pathologique  cju'en  clinique,  sans 
(lu'on  puisse  cependant  la  déclarer  impossible  puisque  de  petits  fragments 
d'organes  amyloïdes,  introduits  a-septiquement  dans  le  péritoine  de  cobayes  ou 
du  lapin,  ont  pu  être  résorbés. 

Clinique.  —  La  dégénérescence  amyloïde  du  foie  est  loin  de  présenter  en 
clinique  des  traits  aussi  nettement  caractérisés  que  ceux  que  nous  venons  de 
lui  reconnaître  à  l'amphithéâtre. 

Aucun  gros  symptôme,  en  effet,  n'attire  l'attention  du  côté  du  foie.  Pas 
d'ictère,  pas  d'ascite  ni  de  circulation  veineuse  collatérale,  pas  de  périhépatile 
ni  de  douleur  spontanée  ou  provoquée. 

Le  seul  symptôme  hépafic[ue,  c'est  rhypertro|ihie  du  foie;  l'organe  est  volu- 
mineux, déborde  largement  les  fosses  côtes  et  peut  donner  une  malité  verticale 
'le  '20  centimètres:  son  liyperlrophie  est  régulière  et  symétrique,  sa  surface  est 


DÉGÉNÉRESCENCE  AMYLOIDE   DU  KOIK.  295 

lisse,  sa  consistance  d'une  fermeté  liomogène  et  un    [leu  pàleusc;  le  bord  inf<''- 
rieur  est  mousse  et  épaissi. 

Nous  avons  vu  que  pendant  très  longtemps  la  cellule  hépatique  échappait 
au  travail  de  dégénérescence  et  restait  saine.  De  même,  en  clinique,  elle  con- 
serve son  intégrité  fonctionnelle.  Dans  bien  peu  de  cas,  il  est  vrai,  cette 
curieuse  particularité  a  été  constatée,  et  seul  P.  Tissier  a  publié  un  fait  de 
foie  amyloïde  où  l'absence  d'urobilinurie  avait  été  constatée.  J'ai  moi-même 
observé  un  fait  de  ce  genre,  mais  plus  complet,  chez  un  jeune  homme  de 
'25  ans,  atteint  de  coxalgie  avec  abcès  froids,  el  présentant  un  type  de  dégéné- 
rescence amyloïde  du  foie,  des  reins,  de  la  rate;  l'intégrité  fonctionnelle  du 
foie  était  restée  entière,  pas  d'urobilinurie,  pas  de  glycosurie  alimentaire,  et  un 
taux  quotidien  d'urée  de  15  à  17  grammes. 

Jusqu'à  quelle  période  de  la  maladie  cette  intégrité  de  la  cellule  hépatique 
se  conserve- t-elle?  L'absence  de  faits  étudiés  à  ce  point  de  vue  ne  permet  pas 
actuellement  de  réponse:  mais  il  n'en  reste  pas  moins  d(''jà  acquis  que  l'inté- 
grité biochimique  du  foie  constitue  un  des  traits  caractéristi([ues  de  la  dégéné- 
rescence amyloïde,  et  donne  des  indications  précieuses,  au  début  pour  le  dia- 
gnostic, plus  tard.  prol)ablement,  pouv  le  pronostic  de  la  maladie. 

Avec  une  symptomalologie  aussi  réduite,  iliagnostiiiuer  la  dégénérescence 
amyloïde  du  foie  serait  bien  hasardeux,  si  |r(''tat  des  autres  organes  ne  venait 
compléter  le  tableau.  C'est  qu'en  effet  le  foie  amyloïde  ne  forme  que  l'un  des 
éléments  constitutifs  du  symirome  amyloïde.  Presque  constamment,  à  la  lésion 
hépatique  s'associent  des  lésions  organiques  semblables  et  multiples  :  la 
dégénérescence  de  la  rate  a  pour  expression  son  hypertrophie  indolente,  sans 
leucocytémie;  la  dégénérescence  rénale  se  traduit  par  des  urines  pâles,  abon- 
dantes, riches  en  albumine;  la  dégénérescence  des  capillaires  de  la  muqueuse 
gastro-intestinale  provoque  des  vomissements,  une  diarrhée  parfois  presque 
incoercible. 

On  comprend  que,  touché  ainsi  dans  tous  ses  organes,  le  malade  tombe 
bientôt  dans  un  véritable  état  de  cachexie.  Il  perd  ses  forces,  s  amaigrit,  pré- 
sente un  faciès  blême  et  terreux  auquel  Grainger  Stewart  attribue  une  réelle 
valeur  diagnosti<[ue.  Son  sang  s'appauvrit,  et,  chez  le  jeune  homme  dont 
j'ai  parlé  plus  haut,  la  teneur  du  sang  en  hémoglobine  n'était  plus  que  de 
i5  pour  KJO  de  la  teneur  normale.  La  mort  par  marasme  est  la  terminaison 
presipu' fat;ile  de  cette  lente  évolution  morbide,  caries  faits  de  giiérison,  tels 
que  celui  rapporté  par  Bartels,  sont  contestables  el  bien  peu  nombreux. 

Étiologie  et  pathogénie.  —  La  notion  éliologiriue  est  ici  doublemenl  impor- 
tante, car  elle  ap|iiirl('  au  diagnostic  un  ap|ioiiil  précieu.v  et  presque  nécessaire. 

La  dégénérescence  amyloïde  est  loi/jm/rs  un  jinii-L'^giix  fiecondaire:  elle  relève 
de  muladii's  infcc.lieiDiea  chroniCjW-s.  caciiecli-^antes,  et.  le  plus  souvent,  sup- 
puratives  de  l'action,  sur  les  parois  vasculaires,  de  toxines  microbieruies,  ou 
même  de  ferments  (expériences  de  Lubarsch,  de  Schepilewsky  avec  le  lali-lei- 
ment,   la  pancréatine). 

iVu  premier  rang,  la  lubcrnilose,  non  pas  dans  les  formes  vidgaires  de 
phtisie  subaiguë  ou  chronique,  mais  dans  les  phtisies  lentes,  bronchorrhéiques 
k  vastes  cavernes,  avec  dilatations  bronchiques:  bien  ])lus  encore,  dans  toutes 
les  variétés  de  la  tuberculose  osseuse,  tumeurs  blanches,  caries,  mal  de  Pott, 
abcès  par  congestion,  abcès  froitls.  Sni\aiit  la  remarque  très  juste  de  Bartels. 

ICHAVFFARD  ] 
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le  processus  amyloïde  ne  semble  intervenir  que  quand  ces  siq)piirations  tuber- 
culeuses sont  ouvertes  au  dehors,  comme  si.  au  contact  de  lair.  une  lermenla- 
tion  nouvelle  et  spécifique  se  produisait. 

Au  mt^me  titre,  agissent  les  longues  suppurations,  si  fréquentes  autrefois 
chez  les  opérés:  les  empyèmes  avec  persistance  de  la  fistule  pleurale:  les 
ulcères  de  jambe  étendus  et  parfois  presque  inguérissables:  les  vieilles  ulcé- 
rations syphilitiques  ou  lupiques. 

D'autres  processus  infectieux  peuvent,  en  l'absence  même  de  toute  suppura- 
tion, conduire  à  la  maladie  amyloïde.  On  a  vu  celle-ci  succéder  à  la  cachexie 
paludéenne,  à  la  leucocylémie.  à  la  lèpre  (Cornil). 

Parmi  les  dyscrasies  non  infectieuses,  il  faut  signaler  le  rôle  possible  de  la 
goutte  grave,  observé  par  Litten,  par  Ebstein,  par  Stummo  ('). 

Quelle  que  soit  sa  cause,  l'évolution  clinique  est  en  général  lente,  sa  durée 
se  compte  par  mois,  peut  même  se  prolonger  pendant  plusieurs  années.  Excep- 
tionnellement, la  marche  peut  être  pres(|ue  aiguë  et  Cohnheim  a  vu  un  soldat 
blessé  et  suppiu-anl  mourir  en  2  mois  et  demi  de  cachexie  amyloïde. 

J'ajoute  que  si.  d'après  Charcot.  l'âge  des  malades  peut  varier  de  2  ans  el 
demi  à  7(1  ans,  c'est  l'adulte  de  20  à  TA)  ans  qui.  de  beaucoup,  est  le  plus  sou- 
l'ent  atteint. 

Il  est  bien  certain  que  la  rencontre,  sur  le  terrain  de  la  dégénérescence 
amyloïde.  des  propathies  signalées  plus  haut,  n'est  pas  fortuite.  Un  lien  com- 
mun existe  certainement,  un  même  facteur  pathogénique  doit  intervenir. 

Ce  facteur,  c'est  le  rôle  des  toxines.  Les  expériences  de  Bouchard  et  Charrin 
avec  le  bacille  pyocyanique,  de  KravkotT,  de  MaximotT.  avec  des  cultures  de 
staphylocoque,  deproteusvulgaris,  de  bacilles  de  Koch.  en  ont  donné  la  démon- 
stration. Lamylose  expérimentale  est  beaucoup  plus  facile  à  produire  chez  le 
lapin  que  chez  le  chien,  chez  la  poule  que  chez  le  pigeon,  peut-être  à  cause  de 
la  résistance  inégale  des  leucocytes  devant  l'infection  chez  ces  différentes 
espèces  animales. 

Sans  revenir  sur  les  éléments,  déjà  indi(pi('-s.  du  diagnostic,  je  me  bornerai  à 
signaler  les  principaux  caractères  qui  séparent  le  foie  amyloïde  du  foie  gras. 
Dans  les  deux  cas,  le  foie  est  volumineux,  lisse,  indolent:  mais  dans.la  dégéné- 
rescence graisseuse  du  foie  chez  les  phtisiques,  qui  surtout  pourrait  prêter  à 
confusion,  le  parenchyme  hépatique  est  beaucoup  plus  mou  à  la  palpation:  il  y 
a  de  l'urobilinuric,  de  la  glycosurie  alimentaire,  un  taux  durée  très  réduit:  de 
jilus,  l'albuminurie  est  exceptionnelle,  et  l'hypertrophie  splénique  l'ait  défaut. 

Etal  du  foie  et  de  ses  fonctions,  multiplicité  des  organes  simultanément  lésés, 
notion  causale,  tels  sont  les  éléments  sur  lesquels  doil  toujours  s'appuyer  le 
diagnostic  du  foie  amyloïde. 

Quant  au  traitement,  on  n'en  peut  guère  formuler  de  satisfaisant.  Avant 
tout,  il  faut  traiter  et  guérir,  si  on  le  peut,  la  maladie  causale,  tarir  la  suppura- 
tion, supprimer  les  foyers  de  tuberculose  locale,  recourir  au  traitement  ioduré 
s'il  s'agit  d'un  vieux  syphilitique,  à  l'arsenic  et  à  l'hydrothérapie  si  le  malade  est 
paludéen.  Le  traitement  tonitpu»  et  ferrugineux,  l'antisepsie  intestinale  s'il  y  a 
lieu,  compléteront  une  thérapeutique  que  l'absence  de  notions  chimiques  suffi- 
santes ne  permet  pas  encore  de  rendre  plus  efficace  et  moins  (h'-tournée. 

Cl  Stimme.  Drnt.  Arrh.  f.  kiin.  med..  IS'.Hi.  l.  LXIV.  p.  .M.S-.-.-ii. 
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ClIAriTHE    XXV 
PARASITES    DU   FOIE 

I 
LES  KYSTES    HYDATIOUES    DU    FOIE 

L'élude  des  kystes  liydaliques  du  foie  constilue  un  de  ces  sujets  qui  sont 
toujours  d'actualité,  et  qui  intéressent  au  même  degré  médecins  el  chirurgiens, 
surtout  à  cause  des  mélliodes  nouvelles  de  traitement  qui  ont  été  préconisées 
depuis  quelques  années. 

Nous  devrons  étudier  successivemeiil  :  le  parasite  pathogène  lui-niènie,  sa 
hiologie,  ses  voies  d'ariiv(''e,  son  évolution  progressive  et  régressive;  —  les 
syndromes  cliniques  (piil  provoque:  —  les  méthodes  thérapeutiques  qui  sont 
a])plicables  à  sa  destrut-lion. 

Les  anciens  connaissaient  déjà  l'existence  des  kystes  iiydaliques  du  l'oie,  ils 
en  avaient  même  ponctionné,  ainsi  qu'en  témoigne  le  curieux  passage  suivant 
d'Arélée  (')  :  «  11  est  une  sorte  d'hydropisie  qui  existe  dans  le  foie  :  elle  est  formée 
par  de  petites  vessies  remplies  de  liquide,  cl  rassemblées  en  grand  nombre  au 
lieu  où  se  forme  l'ascile.  Voici  le  signe  de  celle  maladie  :  si  vous  percez  l'ab- 
domen, il  en  sortira  peu  d'eau,  parce  que  l'ouverture  est  bouchée  par  la  vessie; 
si  vous  enfoncez  une  seconde  fois  l'instrument,  l'eau  coule  de  nouveau.  » 

Mentionnés  également  par  Galien,  les  kystes  hydatiques  ne  trouvent  une 
descri])lion  plus  précise  que  dans  quehjues  faits  recueillis  au  xvn''  siècle,  cl. 
dès  cette  é])0(pie.  leur  animalité  commence  à  être  soupçonnée. 

En  1760,  Pallas  fait  faire  un  grand  pas  à  la  question,  et  reconnnil  la  tiliation 
des  hydalides  cl  des  lœnias,  d'où  le  nom  de  ta-nia  hydatigène  qu'il  |)ropose. 
Laënnec,  en  1804,  décrit  les  vers  vésiculaires,  et  donne  le  nom  d"aeé|ihalocysles 
aux  kystes  formés  par  une  vésicule  unique. 

Dès  lors,  la  |)ériode  moderne  d'investigations  el  d'expériences  scienliliqno 
commence,  les  phases  successives  d'habitat  et  d'évolution  du  j)arasilc  noussoni 
révélées  par  les  travaux  classiques  de  Van  Beneden,  de  Leuckarl,  de  \  on  Siebold. 
de  Kuchenmeislcr,  de  Davaine.  de  Laboulbène. 

Pour  d(''linir  en  un  mot  le  kyste  liydali(pie.  on  peut  dire  qu'il  représente,  chez 
riiomnie.  un  degré  spécial  de  développement,  une  plias/'  vésiruldirc  d'un  heuia. 
le  Ifcnia  erhinococnis,  qui  habile  l'intestin  du  loup,  et  surtout  du  chien. 

Ce  la>nia,  en  raison  de  ses  dimensions  minimes,  a  été  égalemeni  ap|ielé  (;;'niu 
nann.  (Test  en  ettet  le  plus  pclil  des  vei-s  cesloïdes,  el  il  ne  d(''|)asse  pas  une 
longueur  de  i  millinièli-cs:  il  est  foi'uu'  de  i  ou  T)  segmeids.  doul  uiu^  iielile 
tète  cylindro-eonicpu^.  à  rosire  acuniiné.  el  couronn(''e  d'une  double  l'angéc  de 
forts  crochels.  au  nombre  de  I  l  à  I")  par'  rangée  el  d'uiu'  lorigiu'ur  qui  varie  de 
iri  à  50  jj..  En  arrière  des  crochels.  exi'^leul  i  \cnlouses.  Seul,  le  deruiei'  seg- 
ment   est     pourxii    d'organes    gi-nilaux.    coiilenanl     des    (cul'--    Irè'-    noudireux. 

(')  C.ili-  ///  Tli.  lie  DciiKirs.  l'aris.  I8SS. 
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ovoïdes,  de  27  à  ôO  >j.  de  grand  diamélre.  et  revêtus  d'une  coque  cornée  résis- 
tante. Ces  œufs  se  trouvent  en  grand  nombre  dans  les  fèces  des  chiens  malades. 

L'habitat  normal  de  ces  taenias  est  l'intestin  grêle  du  chien,  où  ils  existent 
souvent  en  très  grand  nombre.  Les  œufs,  rejefés  au  dehors,  résistent  longtemps 
fi  la  désagrégation  des  matières  fécales,  à  la  putréfaction.  au.\  influences  exté- 
rieures. Entraînés  par  les  eaux  de  pluie  ou  d'arrosage,  ils  viennent  contaminer 
les  milieux  ambiants  solides  ou  liquides,  les  eaux  potables.  la  surface  des 
légumes  ou  plantes  potagères. 

Qu'un  de  ces  œufs  soit  ingéré  par  l'homme;  sa  coque  est  ramollie  par  l'action 
du  suc  gastrique,  et  laisse  à  nu  le  parasite  embryonnaire  (dans  la  région  pylo- 
rico-duodénale.  d'après  les  expériences  de  Leuckart).  avec  ses  ventouses,  son 
rostre  et  ses  crochets.  On  donne  alors  à  celui-ci  le  nom  d'embryoïi  exacanthe, 
ou  de  ver  ce.stoïde  à  l'état  de  protoseolex. 

C'est  à  ce  moment  que,  par  un  mécanisme  encore  mal  connu,  le  parasite 
émigré  hors  du  Iractus  digestif,  soit,  comme  c'est  le  plus  vraisemblable,  qu'il 
suive  un  rameau  de  la  veine  porte,  dans  sa  cavité  ou  dans  l'épaisseur  de  ses 
parois  conjonctives,  soit  que,  perforant  les  portions  initiales  du  duodénum, 
avant  le  point  do  déversement  de  la  bile,  il  gagne  de  proche  en  proche  l'organe 
hépatique.  L'action  nocive  de  la  bile  sur  les  hydalides  rend  peu  vraisemblable 
l'apport  par  les  voies  biliaires. 

Quel  que  soit  le  trajet  suivi  par  l'embryon  exacanihe  dans  ce  processus 
migrateur,  une  fois  arrivé  dans  son  miiiiMi  favorable,  le  foie,  le  parasite  s'arrête 
et  se  gretïe  sur  place;  il  perd  ses  crochets,  inutiles  désormais,  se  développe, 
puis  donne  naissance  par  sa  partie  postérieure  à  une  vésicule  séreuse  dans 
laquelle  il  s'invagine.  et  qui,  en  l'enfermant  peu  à  peu  dans  sa  cavité,  forme  le 
kyste.  Celui-ci  est  donc  un  produit  direct  et  vital  de  l'embryon  exacanthe  pri- 
mitif; la  membrane  kystique  végète  ensuite  pour  son  propre  compte,  s'épaissit. 
accroît  sa  cavité  centrale,  prend  tous  les  caractères  du  kyste  adulte. 

La  membrane  hydatiquc  constitue  un  produit  absolument  spécial  par  ses 
apparences  et  sa  structure.  Elle  est  d'un  blanc  opalin  et  demi-transparent, 
comme  gélatineuse  et  tremblotante,  elle  est  élasti(]ue,  mais  se  laisse  facilement 
déchirer,  ou  séparer  du  parenchyme  hépatique  avec  lequel  elle  est  en  simple 
contact.  Vue  au  microscope,  elle  est  amorphe,  constituée  par  une  masse  hyaline 
dépourvue  d'éléments  figurés,  et  de  plus  stratifiée  en  une  série  de  couches 
minces  superposées  que  l'on  a  comparées  aux  feuillets  d'un  livre. 

L'état  de  la  face  interne  du  kyste  est  variable.  Quelquefois  on  n'y  trouve 
aucune  saillie,  elle  reste  lisse,  tapisse  une  vaste  poche  uniloculaire.  formant 
ainsi  rac(''phalocyste  de  Laënnec,  ou  kijale  stérile.  Le  plus  souvent,  la  couche 
interne  est  une  membrane  fertile,  germinale.  couverte  de  petits  grains  sessiles 
puis  pédicules,  gros  comme  des  grains  de  pavot.  Chacun  de  ces  grains  est 
attaché  ]>ar  un  funicule  à  la  membrane  mère,  et  représente  un  échinocoque 
avec  .sa  tète  à  ventouses  et  à  crochets,  et  sa  vésicule  basale  dans  lequel  il  ])eut 
s'invaginer.  Si  le  funicule  se  rompt,  l'échinocoque  tombe  dans  la  grande  cavité 
kystique,  s'y  dévelop|)e  librement,  arrive  à  former  ainsi  une  vésicule  de  seconde 
(jénération,  incluse  et  flottante  dans  la  première.  Dans  cette  i^ésiciile  fille,  le 
même  processus  peut  se  répéter,  et  l'on  peut  ainsi  trouver,  dans  un  même 
kyste,  des  vésicules  de  ô'  et  même  de  'f  génération.  Dans  ces  kystes  à  germina- 
tion concentri(iue.  la  cavité  kystique  mère  arrive  à  être  entièrement  remplie  par 
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une  série  de  vésicules  splii'-iiques.  el    nous  v(M-rons   (juelle  esl  l'iniporlance  du 
lait  au  point  de  vue  des  méthodes  thérapeutiques. 

Telle  est  la  phase  vésiculaire  du  tœnia  échinocoque.  Pour  fermer  le  cercle  de 
ces  générations  alternantes  el  dissemblables,  il  faut  du  hyste  hydatique  revenir 
au  tœnia,  comme  du  ta-nia  nous  avons  passé  au  kyste.  Une  expérience  célèbre 
de  Van  Beneden,  en  1857,  a  été  décisive.  Il  prit  un  kyste  hydatique  fertile  de 
cochon,  fit  ingérer  une  cuillerée  h  café  de  liquide  hydatique  chargé  d'échino- 
coques,  dans  du  lait,  à  deux  jeunes  chiens  de  10  jours,  allaités,  puis  nourris  au 
pain  et  au  lait,  ne  pouvant  ainsi  recevoir  du  dehors  aucun  germe  hydatigène. 
L'un  des  chiens  mourut  au  bout  de  T)  semaines,  et  la  muqueuse  de  son  intestin 
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grêle  était  couverte  de  l;enias.  L'autre  mourut  8  jours  après,  et,  chez  lui,  les 
ta'nias  étaient  encore  plus  nombreux,  et  <léjà  arrivés  à  l'état  adulte. 

Une  fois  développé,  arrivé  à  sa  période  d'état,  le  kyste  hydatique  présente  à 
considérer,  outre  la  membrane  que  nous  venons  de  lui  décrire,  un  contenant 
ou  membrane  conjonctive  périkystique,  et  un  contenu,  ou  liquide  liydaticiui-. 

La  couche  conjonctive  pénkysliqtie  est  due  à  la  réaction  inflammatoire  (jui  se 
développe  autour  du  kyste  comme  autour  de  tout  corps  étranger,  l'encapsule 
et  l'isole.  Elle  est  formée  de  lames  conjonctives  épaisses  et  entrelacées,  dans 
lescjuelles  se  ramifient  de  gros  vaisseaux  sanguins;  c'est  par  l'intermédiaire  de 
ces  vaisseaux,  provenant  de  l'artère  hépati(]ue  et  de  la  veine  porte,  ([ue  se  fait 
l'apport  nutritif  nécessaire  à  la  croissance  du  parasite,  probablement  par  voie 
d'exosmosc.  De  gros  canaux  liiliaircs  lanqimt  (''gaicnicnl  anldiir  ihi  livsle.  peu- 

(').  Fiiîiiro  OMipniiitéo  à  la  tlicso  de  1'.  Ili:vi';  sur  l' Eihinwoccuse  secondaire,  l'aris.  l'.IOl. 


[CHAUFFARD] 


500  MALADIES  DU  FOIK   ET  DES   VOIES   BILIAIRES. 

vent  s'y  rompre,  et  déterminer  ainsi  la  mort  du  parasite,  comme  nous  le  verrons 

Le  liquide  hydalique  est  un  liquide  absolument  limpide,  comparable,  a-t-on 
coutume  de  dire,  à  de  l'eau  roche.  Il  apparaît  de  la  4"  à  la  8«  semaine  qui 
suit  la  f^refi'e  parasitaire,  et  peut  devenir  si  abondant  que  certains  kvstes  en 
renferment  plusieurs  litres.  II  est  neutre  ou  faiblement  alcalin,  sa  densité  varie 
de  1008  à  1015;  il  ne  contient  pas  d'albumine,  ou  des  traces  à  peine,  ce  que 
Gubler  expliquait  en  disant  que  l'albumine  du  sérum  sanguin  exsudé  était 
détruite  pour  subvenir  aux  besoins  vitaux  du  parasite.  L'analyse  chimique  du 
li(piide  hydatique  y  montre  du  chlorure  de  sodium  (iO  à  80  centigrammes  pour 
1(10  grammes),  de  l'acide  succinique  libre,  du  siiccinate  de  chaux,  de  l'inosile: 
parfois  de  la  leucine.  de  la  tyrosine.  de  la  cholestérine.  du  sucre,  de  l'hématoï- 
dine;  enfin,  une  ptomaïne  spéciale,  très  importante  au  point  de  vue  clinique,  et 
sur  laquelle  nous  reviendrons. 

L'analyse  histologique  peut  faire  constater  la  présence  d'éléments  caractéris- 
tiques, les  crochets,  ou  les  échinocoques  libres.  Ceux-ci  se  déposent  au  fond  du 
liquide  extrait'par  ponction,  sous  forme  de  petits  grains  blanchâtres. 

Le  liquide  hydatique  ne  présente  pas  toujours  ces  caractères  typiques.  Il  peut 
être  coloré  en  jaune  par  la  bile,  contenir  une  assez  forte  proportion  d'albumine. 
Dans  un  cas  que  j'ai  observé,  le  liquide,  aseptique  bactériologiquement,  était 
d'un  jaune  pâle  et  ressemblait  à  de  l'urine  trouble,  il  contenait  plus  de 
2  grammes  d'all)uniine  par  litre.  L'hydatide  était  probablement  morte,  et  la 
guérison  fut  obtenue  par  simple  ponction. 

Quand  le  kyste  est  ancien,  quand  il  aboutit,  par  la  mort  naturelle  ou  provo- 
quée du  parasite,  à  la  guérison.  il  prend  un  aspect  tout  différent,  subit  une 
véritable  invulution.  Le  liquide  se  résorbe,  et  est  remplacé  [)ar  une  sorte  de 
magma  gélaliniforme,  puis  caséeux.  jaunâtre  comme  du  mastic  de  vitrier,  con- 
tenant des  débris  flétris  de  vésicules  filles,  et  formé  chimiquement  de  matières 
grasses,  de  cholestérine.  d'hématoïdine.  Le  volume  du  kyste  diminue,  sa  mem- 
brane conjonctive  se  rétracte  concentriquement,  tandis  que  la  membrane  hyda- 
tique devenue  trop  large,  se  ratatine,  se  plisse  en  une  série  de  fiexuosités 
sinueuses:  le  tout  rappelle,  toutes  proportions  gardées,  l'aspect  si  typique  des 
corps  jaunes  ovariques  de  la  grossesse. 

Au  plus  haut  degré  de  ces  transformations  régressives,  la  calcification  inter- 
vient, envahit  le  parasite,  ainsi  que  la  membrane  conjonctive  périkystique; 
celle-ci,  dans  un  cas  de  Cornil,  avait  même  subi  une  véritable  ossification. 

11  n'est  pas  très  rare,  dans  les  autopsies,  de  constater  par  hasard  des  kystes 
hydaliques  ainsi  guéris  par  leur  seule  évolution  naturelle. 

Autour  d'un  kyste  hydatique,  vivant  ou  mort,  le  parenchyme  hépatique  ne 
subit  pas  seulement  des  modifications  irritatives  qui  se  traduisent  par  la  pro- 
duction d'une  membrane  fibreuse  souvent  très  épaisse:  il  s'atrophie  aussi  par 
compression,  les  cellules  glandidaires  deviennent  aplaties  et  fusiformes.  les  gros 
Aaisseaux  porto-biliaires  résistent  mieux,  et  c'est  ainsi  qu'ils  finissent  par  se 
trouver  appliqués  sur  la  face  externe  du  kyste.  Si  celui-ci  arrive  jusqu'à  la  sur- 
face de  l'organe,  il  provoque  de  la  péi-ihépatite  adhésive,  et  nous  verrons  com- 
bien est  souvent  salutaire  cette  complication. 

A  côté  de  la  mort  naturelle  du  kyste,  de  sa  transformation  caséeuse  ou  cal- 
caire, il  faudrait  mettre  une  autre  manière  de  mourir,  mais  bien  autrement 
grave,  la  suppuration.  De  celle-ci.  ainsi  ijue  des  modes  d'ouverture  de  l'abcès 
hydalique,  nous  reparlerons  dans  l'histoire  clinique  de  la  maladie. 
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Les  kystes  liydatiques  du  l'oie  ]ieuvent  être  solitaires,  et  acqu(''rir  alors  un 
énorme  volume,  devenir  gros  eomme  une  tète  d'adulte,  ou  même  plus;  ils 
peuvent  aussi  être  multiples,  au  nombre  de  4  ou  a  seulement.  Murchison  en  a 
même  compté  plus  de  100  eliez  le  même  sujet.  On  voit  comijien  deviennent 
gi-aves  CCS  cas  à  kystes  multiples  :  une  opération  peut  en  laisser  plusieurs 
passer  inaperçus;  et  s'ils  ne  se  développent  que  successivement,  le  malade  qui 
semblait  guéri  se  trouve  repris  d'accidents  analogues  aux  premiers,  ou  même 
plus  graves. 

Les  kystes  multiples  peuvent  être  de  volume  très  variable,  et  se  présenter 
en  même  temps  à  des  états  semblables  ou  dilTérents,  suivant  qu'ils  sont  de 
même  âge  ou  relèvent  d'infections  succes.sives. 

Ils  peuvent  occuper  toutes  les  régions  du  foie,  mais  semblent  avoir  une 
sorte  de  prédilection  pour  le  lobe  droit,  et  pour  le  bord  convexe  de  l'organe. 
Suivant  le  sens  dans  lequel  ils  évoluent,  le  foie  subit  des  déformations  spéciales 
que  nous  retrouverons. 

Un  des  résultats  les  plus  curieux  produits  par  la  présence  dans  le  l'oie  d'un 
kyste  hydatique  un  peu  volumineux,  c'est  Y hyperlrophie  compensatrice  du  paren- 
chyme hépatique.  Les  faits  publiés  par  Max  Durig  en  IS'.li'.  par  Ilanot  en  IS'Jô, 
par  A.  Chauiïard  en  18Ut),  en  ont  donné  la  preuve.  Dans  le  cas  (jue  j'ai  publié, 
l'hypertrophie  compensatrice  était  énorme,  et  avait  plus  que  réparé  les  parties 
refoulées  de  l'organe,  puiscpiele  foie,  débarrassé  du  kyste,  pesait  2600  grammes, 
et  que  le  lobe  gauche  à  lui  seul  (le  kyste  occupant  le  lobe  droit)  pesait 
1205  grammes,  presqu<'  autant  que  la  totalité  d  un  foie  normal.  Flistologique- 
ment,  on  constatait  une  évolution  hyperplasique  centrifuge,  rayonnant  autour 
de  l'espace  porto-biliaire,  avec  hypertrophie  des  Irabécules  anastomosées  et 
presque  confondues,  refoulement  réciproque  et  aplatissement  des  extrémités 
trabéculaires  an  niveau  des  limites  d'activité  vitale  des  lobules  hépatiques 
contigus. 

Les  kystes  hydatiques  rentrent  donc,  au  point  de  vue  analomique  et  fonc- 
tionnel, dans  les  lésions  compensées  du  foie,  point  capital  ])our  leur  évolution  et 
leur  pronostic;  et  d'autre  part  l'augmentation  globale  de  volume  du  foie  n'est 
pas,  en  clinique,  exclusivement  imputable  à  la  présence  du  kyste;  l'hypertrophie 
compensatrice  des  régions  adjacentes  du  parenchyme  hépatique  en  revendique 
une  large  part. 

II 

L'étiologie  des  kystes  hydatiques  du  foie  comprend  l'ensemiile  des  condi- 
tions qui  déterminent  ou  facilitent  le  greffe  de  l'embryon  e.xacanthe. 

Deux  ordres  de  conditions  pathogéniques  interviennent. 

Tout  d'aljord,  et  c'est  là  le  point  capital,  il  faut  qu'il  y  ail  infection  par  la 
graine  parasitaire,  et  celle-ci  nous  la  savons  il'oriyine  cnuinf.  Dans  nos  i)ays, 
où  les  chiens  sont  en  nombre  relativement  reslreinl,  où  Ton  l'ail  surtout  usage 
d'eaux  pures  ou  lillrées,  la  nudadie  est  assez  rare. 

Mais  il  en  va  tout  autrement  dans  d'auln-s  eonirées,  el  surloul  dans  le  pays 
type,  l'Islande.  Celle-ci  est,  à  bon  (h-oil,  l;i  lerre  classiiiue  îles  kysles  hyda- 
fi(iues,  à  ce  poini  (pion  estime  à  un  sepliéme  la  portion  atteinle  de  la 
population. 

C'est  i[ue  le  nombre  des  chiens  y  est  énorme  (l.'i  à  20000,  pour  7(MI0(»  lialii- 
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lanls),  que  lélroilessp  des  lotfis.  les  confinements  îles  longs  hivers,  la  misère 
même,  y  créent  entre  rhomme  et  l'animal  une  promiscuité  de  tous  les  instants. 
Si  l'on  ajoute  que  les  chiens  v  sont  ta;nifères  dans  une  proportion  que  Finsen, 
Thorstensen  évaluent  à  28  pour  100.  on  comprendra  combien  doit  être  générale 
l'infection,  par  les  ceuTs  de  la>nia  des  milieux  ambiants,  des  eaux  potables, 
des  légumes  et  des  fruils. 

En  Australie,  en  Allemagne,  à  Berlin,  la  maladie  hydalique  est  assez  commune. 

Disons  tout  de  suite  que.  de  celte  première  notion  étiologique.  devrait 
dériver  une  prophylaxie  certaine  du  succès  :  ne  boire  que  des  eaux  filtrées, 
et,  dans  les  milieux  infectés,  ne  consommer  que  des  légumes  et  des  fruits 
soigneusement  lavés  à  l'eau  filtrée. 

A  un  rang  d'importance  bien  inférieure,  il  faut  mettre  les  causes  prédispo- 
santes, et  l'âge  tout  d'abord:  maladie  de  l'âge  adulte,  le  kyste  hydatique  du 
foie  est  aussi  rare  chez  l'enfant  ([ue  chez  le  vieillard;  les  cas  de  Finsen.  sur 
des  enfants  de  deux  à  quatre  ans.  de  Monod  chez  un  homme  de  soixante-dix- 
sept  ans,  sont  exceptionnels. 

Mais,  de  plus,  une  cause  occasionnelle  liien  inattendue  ressort  avec  évidence 
d'un  grand  nombre  d'observations,  c'est  le  tfauiiiatmrie-,  Frerichs,  Tillaux, 
Terrillon,  en  ont  cité  des  cas  très  probants.  Pour  le  foie,  aussi  bien  que  pour 
les  autres  régions  du  corps,  le  germe  hydatique  vient  se  grefTer  directement 
au  point  blessé:  comme  exemple,  on  peut  citer  un  cas  de  Kirmisson.  de 
contusion  hépatique  par  un  coup  de  pied  de  cheval. 

Évidemment,  le  sujet  était,  e,n  pareil  cas,  déjà  infecté,  mais  à  l'état  latent; 
le  traumatisme  intervient  soit  par  l'impulsion  qu'il  imprime  à  un  kyste  préexis- 
tant et  inaperçu,  soit  comme  cause  d'appel  et  de  localisation  pour  des  germes 
en  voie  de  migration  dans  le  Iractus  intestinal. 


III 

L'histoire  clinique  des  kystes  hydatiques  du  foie  est  infiniment  complexe, 
en  raison  des  modalités  très  multiples  de  siège  et  d'évolution  que  peut 
présenter  la  lésion.  Plusieurs  périodes  successives  de  la  maladie  doivent 
cependant  être  distinguées. 

1°  La  période  initiale  correspond  à  la  germination  profonde  du  parasite, 
alors  que  le  kyste  n'est  pas  encore  assez  volumineux  pour  être  perçu.  Dès  ce 
moment,  (juelques  indices  significatifs  peuvent  mettre  sur  la  piste  d'une  lésion 
hépatique  :  pesanteur  locale,  gène  profonde  dans  l'hypocondre  droit,  irradia- 
tions douloureuses  vers  l'épaule  droite  (surtout  dans  les  cas  où  le  kyste  se 
développe  près  du  bord  supérieur  du  foie)  :  épistaxis  à  répétition,  par  la  narine 
droite:  ])leurit,e  sèche  ou  à  faible  épanchement.  de  la  base  droite.  Cette  pieu- 
rite,  secondaire  à  l'irritation  de  voisinage  provoquée  par  le  kyste,  peut  à  son 
tour  réagir  sur  celui-ci,  comme  l'a  montré  Verneuil,  et  en  hâter  l'accroissement. 

Tous  ces  petits  symptômes  peuvent  déjà,  pour  un  observateur  attentif, 
déceler  une  lésion  hépatique  encore  presque  latente.  Mais  voici  d'autres  signes 
d'une  bien  autre  valeur,  puisqu'ils  éclairent  la  nature  même  de  la  lésion.  C'est 
à  Dieulafov(')  que  nous  devons  d'en  connaître  toute  l'importance. 

(')  DiErL.\FOY.  Les  liystes  liydat.  el  le;w  Iraitement.  Gaz.  hebd.,  1877,  n-  51). 
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En  ])romi('r  lieu,  il  existe  un  dégoùl  loul  spécial,  une  répulsion  parfois 
profonde,  pour  toutes  les  matières  grasses,  pour  les  sauces  à  la  graisse,  les 
fritures,  etc.  Certains  malades  sont,  à  cet  égard,  des  réactifs  d'une  sensibilité 
inouïe.  Le  moindre  atome  de  graisse  leur  devient  inacceptable  ;  ils  en  ressen- 
tent le  goût  persistant,  ont  la  sensation  de  graisse  dans  la  Ijowche,  de  salive 
huileuse;  parfois,  des  régurgitations  électives  provoquent,  sans  nausées,  le 
rejet  des  matières  grasses  ingérées. 

Du  côté  des  téguments,  on  peut  aussi  dès  le  début  observer  une  éruption 
que  nous  verrons  être  la  compagne  fréquente  du  kyste  hépatique  à  tous  ses 
âges  :  c'est  Vurticaire.  Cinq  fois,  Dioulafoy  l'a  vue  survenir  sans  cause  provo- 
catrice appréciable,  comme  jii'emier  indice  d'un  kyste  encore  ignoré. 

Ces  divers  symptômes  révélateurs  peuvent  du  reste  faire  défaut;  la  lésion  ne 
se  décèle  que  par  ram]ilialion  ])rogressive  de  la  moitié  sus-ombilicale  du  ventre, 
par  l'apparition  de  la  luiiici/r.  Seule  celle-ci  permet  vraiment  un  diagnostic 
assuré. 

2°  Lu  périudii  de  lanirur  commence  dès  lors,  et  son  tableau  est  très  difl'érenl 
suivant  le  sens  dans  lequel  va  évoluer  le  kyste.  Il  va  sans  dire  que  ce  sens  est 
entièrement  suboi'donué  à  la  localisation  initiale  de  la  grelVe  parasitaire,  et  que 
le  kyste  tendra  toujours  à  se  développer  du  côté  où  une  couche  plus  mince  de 
parenchyme  hépatique  lui  oppose  une  moindre  résistance.  Trois  cas  peuvent  se 
présenter. 

A.  L'f'v<ihilii)ii  Knlijrieiiiv  ou  cn^to-nlidounnalc  est  à  la  l'ois  la  plus  fréquente 
et  la  plus  caractéristiques  La  tumeur  kystique  vient  faire  une  large  saillie 
Itonibée,  régulièrement  ari'ondie,  mieux  perceptible  sur  le  malade  debout  (jue 
couché.  Sui\ant  (pielle  occupe  le  lobe  gauche  ou  le  lolie  droit,  elle  rein[)lil  loul 
l'épigastre,  ou  di'jette  en  dehors  les  fausses  côtes  inférieures  droites.  Celte 
voussure  spluM'oïdale  ne  dépasse  pas  l'ombilic,  à  moins  que  le  kyste  n'ait  pris 
déjà  un  très  grariil  volume. 

Vient-on  à  palper  la  tumeur  kystique,  on  la  trouve  indolente  ou  à  peu  près, 
d'une  consistance  ferme,  élastique,  rénitente,  partout  la  même:  la  lluctuatiou 
n'est  perceptible  nettement  que  dans  les  cas  de  |>oche  superficielle. 

Si,  appliquant  les  doigts  écartés  de  la  main  gauche  sur  la  tumeur,  on  per- 
cute sur  l'un  deux  à  petits  coups  secs  et  légers,  on  peut,  dans  quelques  cas, 
percevoir  une  sensation  toute  spéciale,  absolument  typiepie  :  c'est  le  fréniisse- 
ineni  liydalique.  On  l'a  très  justement  comparé  au  tremljlement  élastique  <|ue 
donne  la  percussion  légère  d'une  masse  de  gidaliue.  Quand  il  existe,  c'est  là  uii 
symptôme  patliognomonique;  mais  il  lait  trop  souvent  défaut  pour  que  son 
absence  ait  grande  valeur  clinique  ('). 

On  a  longueuu'iit  discuté  sur  le  mécanisuK^  physique  du  frémissement  hyda- 
llipic,  et  Cruvcilhier  l'attribuait  à  la  collision  des  vésicules  filles  dans  la  grande 
cavité' kystique  ;  mais  on  a  pu  le  percevoir  également  dans  des  cas  de  poche 
uuiloridaire  et  ne  contenant  aucunes  vésicules  de  seconde  génération.  Am'c 
havaine,  avec  Boinet,  on  admet  que  les  conditions  les  jilus  l'axorables  à  la  pro- 
duction du  frémissement  hydatique  sont  réunies  dans  les  kystes  superliciels. 
asse/,  volumineux,  à  paroi  souple  et  élasti(p.U!,  à  contenu  li([uide  liés  tluide  cl 
soumis  à  ime  tension  moyenne. 

(')  II  Ml-  l'aiil  |i.Ts  (UibliiM-  i|iio  coi'l.-iiiK's  iisril.ex.  clioz  des  sujets  jciini's  ol  ;i  p.irois  abdo- 
minales olasUinu's,  iloiitu'iil  sous  lo  doii^l  qui  ]ioi'ciile  une  viliratiiin  (oui  ;i  r.iil  ;ui,Tlo£ruo  ;i 
la  sensation  du  Iréinisscruenl  liydalii|uc.  .Iru  ai  observe  plusieurs  cas 
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A  côté  «les  svniplômes  précédents,  il  faut  placer  toute  une  série  «le  signes 
négatifs  :  pas  de  grosse  rate,  pas  dascite,  pas  de  réseau  veineux  abdominal, 
pas  d'œdème  des  membres  inférieurs,  pas  d'ictère,  peu  ou  pas  de  troubles  des 
fonctions  rénales  et  de  la  santé  générale. 

De  même,  dans  la  plupart  des  cas.  pas  de  signes  d'insuffisance  hépatique  : 
taux  normal  de  l'urée,  pas  de  glycosurie  alimentaire  ni  d'uro-bilinurie.  Cepen- 
dant jai  noté  deux  fois  le  caractère  intermittent  de  rélimination  du  bleu  «le 
méthylène,  et  dans  un  de  ces  cas,  après  guérison  opératoire  obtenue,  la  glau- 
curie  revint  au  type  normal,  continu,  cyclique. 

Si  le  kyste  devient  de  plus  en  plus  volumineux,  il  peut  arriver  à  faire  une 
énorme  saillie,  déforme  entièrement  la  face  antérieure  ou  le  bord  tranchant  du 
foie,  vient  pointer  sur  la  paroi  costo-abdominale.  La  gène  fonctionnelle,  causée 
par  le  volume  et  le  poids  de  la  tumeur  devient  telle  que  les  malades  ne  peuvent 
presque  plus  s'habiller  ni  se  lever;  la  périhépatite  s'éveille  et  rend  toute  la 
région  «douloureuse:  dès  lors,  la  période  d'état  jireml  fin:  nous  verrons 
plus  lard  à  quelles  terminaisons  elle  aboutit. 

Toute  celte  évolution  progressive  se  fait  en  général  Iculcment.  et.  fait  inq>or- 
tanl,  lie  haut  en  bas,  la  limite  supérieure  du  foie  ne  se  déplace  pi"esque  pas,  c'est 
le  bord  inférieur  qui  ne  cesse  de  s'abaisser. 

B.  révolution  descendante  esl  beaucoup  plus  diflicile  à  suivre  dans  ses  pro- 
grès. Ici.  le  kyste  vient  faire  saillie  en  un  point  variable  de  la  face  inférieure  du 
foie:  sessile  d'abord,  il  franchit  peu  à  peu  les  limites  de  l'organe,  se  pédiculise, 
forme  une  tumeur  sous-hépatique,  globuleuse,  rénilenle,  et  dont  les  connexions 
et  le  point  de  départ  sont  souvent  difficiles  à  préciser.  Entre  le  foie  el  la 
tumeur,  pas  d'intestin  interposé,  pas  de  zone  .sonore  à  la  percussion,  mais  une 
sorte  de  «lépression  brusque  que  l'un  a  comparée  au  ressaut  d'une  marche  d'es- 
calier. De  plus,  mobilité  respiratoire,  la  tumeur  remonte  et  s'abaisse  en  mèm? 
temps  que  le  foie  et  le  diaphragme. 

On  coni'oit  à  quelles  erreurs  de  diagnostic  peuvent  donner  lieu  ces  hydatides 
sous-hépatiques,  combien  il  esl  aisé  de  les  confondre  avec  une  tumeur  solide  ou 
liquide  du  rein  droit,  de  l'épiploon,  du  mésentère,  avec  une  vésicule  biliaiic 
dilatée.  La  migrallon  du  kyste  peut  être  telle  «lu'il  vient  faire  tumeur  dans  la 
fosse  iliaque  droite,  dans  les  régions  sous-ombilicales,  el  qu'il  a  pu  être  pris 
pour  un  kyste  de  l'ovaire.  C'est  là  un  des  chapitres  les  plus  obscurs  dans  l'his- 
toire des  tumeurs  abdominales. 

On  doit  tenir  grand  compte,  quand  ils  existent,  des  symptômes  de  compres- 
sion hilaire  de  la  veine  porte  ou  des  voies  biliaires;  l'ascite,  l'ictère  chronique, 
surtout  pourront,  dans  les  cas  douteux,  prendre  une  valeur  décisive. 

C.  L'évolution  ascendante  des  hydatides  du  l'oie  n'est  pas  moins  trompeuse 
dans  ses  allures  cliniques.  Ici,  pas  de  tumeur,  tout  se  passe  dans  les  profon- 
deurs de  la  cavité  thoracique;  le  kyste  se  développe  au  niveau  du  bord  supé- 
rieur du  foie,  et,  à  mesure  qu'il  s'accroît,  il  refoule  au-dessus  de  lui  la  moitié 
droite  du  diaphragme,  et  tout  le  lobe  inférieur  du  poumon  droit.  Dès  lors,  on 
constate  tout  un  ensemble  de  signes  «jui  simulent  un  grand  épanchement  pleu- 
rélique  enkysté  de  la  Ijase  droite  :  voussure  en  masse  de  toute  la  moitié  infé- 
rieure droite  «lu  thorax,  position  inspira loire  fixe  des  côtes  déjetées  en  dehors, 
niatilé  dure  et  complète  à  la  percussion,  abolition  des  vibrations  vocales,  silence 
respiratoire  absolu,  décubitus  latéral  droit,  dyspnée  intense,  toux  sèche  et  péni- 
ble. Dans  les   cas  extrêmes,  la    convexité    du    kyste  peul   remonter  juscju'à  la 
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(louxiÎMiic  cùlo  (li-oilo,  la  rossemljlancc  avec  rr-panchpinonl  ioial  do  la  plcvro  est 
presiiue  alisoliic,  el  souvent,  ce  n'est  que  par  la  tlioracenlèse  ou  IVnjpyèmc  que 
l'erreur  a  élé  reconnue. 

Dans  les  cas,  plus  lVéi[uenls.  cpii  siniuleni  un  ('panchemenl  moyen  et  enkysté 
à  la  l)ase  ilroile,  qiu'hpu's  signes,  dune  conslalalion  assez  délicale,  il  est  vrai, 
peuvent  permettre  un  diagnostic  exact. 

Le  plus  inqxirtani  de  ces  signes  est  fourni  par  les  résultats  de  la  percussion. 
Dans  la  |)leui-ésie,  la  déclivité  due  au  déculiitus  dorsal  rejette  en  arrière,  sur  la 
ligne  de  ji'pine  de  l'omoplate,   la   limite   la  plus  ('-levée  de  la  matiti".  et  celle-ci 
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descend  oMiquenient  vers  la  ligne  axillaire;  dans  le  kyste,  la  matili-  supérieure 
se  délimite  partout,  aussi  bien  en  avant  <ju"eii  ari'ière  et  sui'  les  côtés,  pai-  une 
ligne  courbe  à  conve.jilé  siipériouiv. 

Ces  carai-lères  de  limite  et  de  l'orme  du  dôme  kyslicjue  se  ]icuvenl  directement 
constater  ])ar  l'examen  des  images  radioscopicpies  et  radiogra])lii([m's.  Les 
rapports  de  uivcviu  avec  l'ondire  cardia(pie  \(iisinc  donni'nl  un  cMrlIenl  point 
de  l'cpére. 

La  direction  lies  cr>l('s  n'est  [las  la  même  dans  les  dcn\  cas  (X.  (  iiH'ueau  de 
Mnssy);  leur  obliipiit('' desccndanli'  est  e\ag(''ri'c  par  la  plenr(''sic.  diminu(''c  par 
le  kyste  lié])ati(iue. 

Enfin,  Hanot,  DyliouC  I,  ont  l'ail  la  remarque  1res  impoi-lanle  que.  dans  le  kyste 

(')  CÉCILE  Dylion.  Kijxlrx  lii/iliil.dc  hi  p<ii-ti<)ii  anlérihsii jirfieun- du  l'nic.  Thh^i)  i\o  l';iris.  1800. 
TR.\nii  m-;  mkdkcim:,  •>'  iMlil.  —  \'.  -JO 
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de  la  convexité  du  foie,  à  moins  que  ses  dimensions  ne  soient  énormes,  le  foie 
n'est  pus  ubaissé,  ou  l'est  à  peine;  tout  au  plus  déljorde-l-il  un  peu  les  fausses 
côtes,  alors  qu'avec  un  épanchement  pleuréticiue  de  même  importance  son 
déplacement  serait  très  notable. 

Si  l'on  ajoute  à  tout  cela  l'évolution  diUV-nnite  dans  les  doux  cas,  le  début 
des  hydatides  du  foie  par  une  phase  abdominale,  l'irradiation  douloureuse  vers 
l'épaule  droite,  les  troubles  dijifestifs  spéciaux,  on  aura  les  principaux  éléments 
d'un  diaijnoslic  dill'érentiel,  toujours  difficile  cependant  (')• 

Dans  des  faits  rares,  et  d'une  interprétation  encore  plus  obscure,  le  kyste 
peut  évoluer  au  niveau  de  la  face  supérieure  du  lobe  gauche  du  foie,  et  simuler 
ainsi  un  é/ninrliemenl  de  lu  plèvre  çjauche.  L.  Gaillard  (-).  qui  en  a  observé  deux 
cas,  sans  autopsie,  il  est  vrai,  donne  comme  signes  principaux  «  la  continuité 
de  la  tumeur  intra-thoracique  avec  le  lobe  gauche  isolément  hypertrophié  d'un 
foie  qui  n'a  pas  basculé,  qui  n'a  pas  subi  de  refoulement  en  masse,  et  dont  le 
lobe  droit  a  conservé  son  volume  normal  ». 


IV 

Une  foi>  arrivé  à  la  période  d'état,  le  kyste,  s'il  n'est  pas  arrêté  dans  son 
tléveloppement  par  un  travail  d'involution  s|)ontané  ou  provoqué,  continue 
plus  ou  moins  lentement  à  s'accroître,  jusqu'au  jour  où.  fatalement,  il  arrive  à 
s'ouvrir  au  dehors  ou  dans  l'un  des  organes  voisins. 

Cette  déhiscence  du  kyste  peut  dans  quelques  cas.  nous  le  verrons,  être 
aseptiqi'r.  Le  pbis  souvent  elle  est  précédée  et  préparée  par  la  SKpptiriition. 

Cellc-ii.  quels  que  soient  le  siège  et  le  volume  du  kyste,  s'annonce  par  l'en- 
semble des  signes  qui  constituent  le  syndrome  des  suppurations  profondes  : 
petits  frissonnements  répétés,  fièvres  à  paroxysmes  vespéraux  et  résistant  à  la 
quinine,  poussées  sudorales,  altération  des  traits  et  aspect  terreux  et  blême  de 
la  face,  amaigrissement,  diarrhée  fétide,  leucocytose  présuppurative  :  en  même 
temps,  la  tumeur  devient  douloureuse  à  la  pression,  lancinante,  empâtée:  les 
veines  superficielles  de  la  région  se  dilatent,  tout  annonce  que  le  kyste  est 
devenu  un  véritable  accès  phlegmoneux. 

Souvent  ce  svndrome  de  la  suppuration  kystique  est  précédé,  annoncé,  pour- 
rait-on dire,  par  une  modification  locale,  la  douleur:  le  kyste  devient  douloin-eitx 
alors  que  [«-ndant  longtemps  il  était  resté  indolent.  C'est  là  un  signe  important, 
qui  semble  répondre  à  la  périhystile  infectieuse  dont  nous  verrons  bientôt  le 
grand  rôle  dans  la  pathogénie  de  la  suppuration  kystique.  Tout  kyste  hydatique 
du  foie  douloureux  spontanément  ou  à  la  pression  doit  donc  être  tenu  pour 
suspect  d'infection  imminente  ou  déjà  en  voie  de  réalisation. 

Le  mécanisme  de  ces  suppurations  liyJatiqucs  du  fuie  était  resté  très  oliscur, 
et  l'on  ignorait  comment  ces  cavités  closes  de  toutes  parts  pouvaient  s'infecter, 
quels  mici'obes  pyogènes  y  contribuaient,  par  quelles  voies  anatomiques  se 
faisait  leur  apport.  Tout  restait  donc  à  faire  pour  la  bactériologie  des  kystes 

('1  La  méthode  des  pesées  quoiiilicnnes  (A.  ChaulTard)  peut  également  servir  au  diagnostir 
<Iifréientiel.  L'épanchemcril  plcuiéliquc  est  de  poids  plus  variable,  et  surtout  plus  rapide- 
iiient  ascensionnel  que  le  k.vste  hydatique. 

(-)  L.  Galliard.  Bull.  soc.  méd.  des  twp.,  1880.  p.  100. 
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livdaliqiios  du  foie.  Un  travail  récont,  (|uo  nous  avons  fait  en  comnuin  a\ec 
V.  \\'i(lal('),  est  venu  comjjlei- qiu-iqnes-unes  de  ces  lacunes,  et  nous  a  ilonné  les 
résultats  suivants   : 

Nous  avons  d'abord  vérifié  l'étal  aseptique  normal  du  liquide  liydali(|ue. 
recueilli  soit  par  ponction,  soit  même  à  l'autopsie  :  pas  ije  microhes  dans  le 
liquide  eau  déroche,  ni  même,  comme  dans  un  cas  cité  plus  liaul.  dans  les 
Ii(piides  alliumineux,  troubles  et  un  peu  colorés. 

Mais  (■(^  liquide  hydali(|ue,  normdleiiinal  ruirptique^  constitue  à  lui  seul  un 
milieu  de  culture  favorable  pour  les  dilTérents  microbes  pyogènes.  Si  l'on 
ensemence  comparativement,  et  dans  des  conditions  identiques  de  pro\('nance 
et  de  température,  des  tubes  de  bouillon  peptonisé  et  de  liquide  hydati([ue  av(v- 
du  staphylocoque  doré,  du  streptocoque,  du  baclerium  coli  conuiume,  du 
bacille  typhique,  on  voit  ces  divers  microbes  donner  de  belles  cultures  dans 
les  deux  milieux,  quoique  un  peu  plus  tardivement  dans  les  tubes  de  licpiide 
hydati(|ue. 

Si  l'infection  des  kystes  est,  en  somme,  l'exception,  c'est  que  la  membrane 
hydalique,  même  dans  les  vésicules  à  paroi  mince  et  pellucide,  est  d'une  imper- 
mêiibilité  abifolue  vis-à-vis  des  mirmhes,  elle  les  arrête  comme  un  filtre  parfait. 
L'expérience  suivante  le  démontre  :  de  petites  vésicules  transparentes  sont 
plongées  dans  des  tubes  de  bouillon  peptonisé  que  l'on  ensemence  en  mênii! 
temps  avec  du  staphylocoque  doré,  ou  du  streptocoque,  du  micrococcus  prodi- 
giosus,  du  bacterium  coli  commune  ;  culture  abondante  dans  le  bouillon;  an 
bout  de  dix  jours,  les  vésicules  sont  retirées,  passées  l'apidement  au  sublimé  et 
lavées  à  l'eau  stérilisée;  leur  contenu,  aspiré  aseptiquement.  est  ensemencé 
dans  une  série  de  tubes  de  bouillon  et  misa  l'étuve:  aucun  germe  ne  se 
développe. 

En  revanche,  la  membrane  hydatique  laisser  facilement  dialyser  dans  la  vési- 
cule les  substances  solubles  ambiantes  :  fuchsine,  violet  de  juéthyle,  sulfate  de 
cuivre,  iodure  de  potassium,  sublimé.  On  comprend  toute  l'importance  de  ce 
dernier  fait:  il  apporte  la  preuve  expérimentale  qu'une  certaine  (piantité  de 
solution  de  sui)limé,  injectée  et  abandonm'-e  dans  la  poche  mère  d'un  kvste 
hydalique,  peut  par  diffusion  dialyti(pic  Mii|ir(-gncr  lesvésicules  filles,  et  exercer 
ainsi  sur  elles  son  action  parasilicide. 

Même  dialyse  facile  ^onv  certains  produits  sol iihlrx  d'origine  iKiciuiliieniie,  tels 
(pie  la  pyocyanine,  et  même  pour  certaines  substances  colloïdes,  telles  (pie  la 
serine  de  V urine  brigliticpie.  résultat  doublement  intéressant.  On  sait,  en  efl'et, 
d'après  les  lois  de  (iraham,  que  les  substances  colloïdes  ne  traxcrseni  (pie 
lentenu'id,  et  en  faible  proportion,  les  membi'anes  dialysantes.  D'antre  ])ai't, 
étant  donné  (pie  le  liquide  hydatique  normal  n'est  pas  albumineux,  on  aurait 
pu  supposer  qu'il  ne  s'agissait  là  que  d'un  phénomène  purement  physique, 
relevant  des  lois  habituelles  de  la  dialyse. 

Ces  donn(''es  fondamentales  une  fois  établies,  mi  doit  forcément  conclure  (jue 
la  suppuration  ne  peut  envahir  la  poche  kysti(iiic  i|U(^  si  les  ])arois  de  celle-ci 
ont  ('té  au  pr('alable  fissurées,  ou  altérées  par  nue  jtériki/stite  sup/nmitive.  Pas 
de  germes  microbiens  dans  une  poche  hy(lati(pie  iiilactc. 

L'infection  intra-kysti(iue  iic  ]ii'ul  donc  être  (pie  s(M'ondairc.  précédée,  pré- 
parée, par  un  processus  de  suppuration   p(''iikysti(pie,  et  c'est  au  niveau  di^  la 

(')  .\.  CiiALi  I  ARi)  cl  F.  WiDAL.  liecherclies  cxix'iiinentalcs  siu- les  processus  inlVcliinix  il 
dialyliques  dans  les  kystes  hydatiqucs  du  foie.  Bull.  suc.  mikl.  des  liôi>.,  17  avril  18iil. 
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capsule  conjonctive  qui  entoure  l'iiydalide.  dans  cette  couche  si  riche  en  gros 
vaisseaux  biliaires  et  sanguins,  que  se  fait  l'apport  pyogène.  Sous  l'action  de 
celte  périkyslite  suppuralive,  la  membrane  liydalique  perd  ses  moyens  nor- 
maux de  nutrition,  elle  meurt,  et  devient  sèche,  grenue,  jaunâtre,  el  surtout 
cassante;  linl'ection  inlra-kyslique  devient  ainsi  réalisable,  à  la  faveur  du 
moindre  traumatisme,  ou  des  progrès  seuls  de  la  lésion.  Exceptionnellement,  le 
kyste  infecté  peut  devenir  à  la  fois  suppuré  et  gazeux,  par  colibacillose  dans  un 
cas  de  Gilbert  et  E.  Weil,  et  par  un  processus  analogue  à  celui  qui  se  produit 
dans  certaines  pleurésies  purulentes  et  forme  les  pyo-pneumothorax  spontanés. 

On  jwurrait  donc  grouper  sous  trois  chefs  la  série  des  états  bactériologiques 
possibles  de  l'hydatide  : 

1°  État  vivant  et  aseptique  de  l'hydatide  (liquide  en  général  limpide  et  non 
albumineux). 

2°  Nécrose  aseptique  spontanée  {mov[  naturelle  de  l'hydatide  et  transformations 
régressives). 

5°  Nécrose  septique,  avec  ses  deux  phases  dinfection  périkyslique  et  intra- 
kystique. 

Il  est  probable  que  dans  les  kystes  hydatiques  suppures  les  divers  microbes 
pyogènes  pourront  être  rencontrés ('),  puisque,  pour  tous,  le  liquide  hydatique 
constitue  un  milieu  favorable.  Mais  les  examens  bactériologiques  font  à  peu  près 
défaut  sur  ce  point.  Dans  le  seul  cas  de  ce  genre  que  nous  ayons  pu  examiner, 
le  pus,  examiné  sur  lamelles  et  par  cultures,  ne  contenait  pas  de  microbes. 
Réexaminé  six  semaines  plus  tard,  au  moment  de  la  laparotomie,  et  alors  que 
l'abcès  avait  notablement  grossi,  le  pus  élait  encore  stérile. 

C'est  à  cet  état  aseptique  du  pus  hydatique  qu'il  faut  attribuer  sa  faible  viru- 
lence, souvent  constatée  par  les  chirurgiens;  on  a  pu  le  voir  pénétrer  dans  les 
cavités  pleurale  et  péritonéale,  sans  (|u'il  y  eût  infection  de  la  séreuse. 

C'est  là  une  particularité  d'autant  ]ilus  curieuse  à  signaler  que  nous  l'avons 
déjà  notée,  au  cours  des  grands  abcès  du  foie.  Le  pus  hépatique  semlile  perdre 
très  rapidement  sa  virulence,  passer  à  l'état  de  pus  sans  microbes. 

Reste  une  dernière  question  à  se  poser,  la  voie  d'apport  des  germes  pyogènes. 
Ici,  nous  ne  possédons  encore  que  des  présomptions  cliniques. 

La  voie  liiliaire.  comme  l'a  supposé  Dupré(-),  est  probablement  la  plus  fré- 
quente, et  l'infection  périkystique  se  produit  par  angiocholite  ascendante.  Mais 
l'infection  par  la  voie  sanguine  est  également  possible,  et  Lelulle  (^)  a  cité  im 
cas  de  suppuration  kystique  secondaire  à  un  phlegmon  péri-amygdalien. 

A  ce  point  de  vue.  la  thèse  d'un  de  mes  élèves,  Raffi  ('),  apporte  quelques 
documents  intéressants.  Partant  non  de  l'analyse  bactériologique  (les  faits 
étudiés  faisant  actuellement  encore  à  peu  près  défaut),  mais  de  l'étude  clinique 
cl  nécroscopique  des  faits  déjà  publiés.  Raffî  a  cherché  par  quelles  voies  les 
infections  pouvaient  gagner  les  kystes  hydatiques  du  foie,  et  distingue  des  faits 
ressortissant  à  l'infection  par  voies  sanguine,  biliaire,  lymphatique,  enfln  par 

(')  Dans  un  cas  de  G.  Moké.  de  kysle  hydatiiiiie  du  foie  supiJuié  conséculivemont  à  la 
lièvre  tvplioïde.  le  pus  ne  contenait  pas  de  bacilles  d'Eberlh,  mais  cini]  espèces  de  microbes, 
dont  deux  pvoaènes.  les  staphylococcus  aureus  et  cereus.  (//  Mnriingni.  novembre  IS'.d.) 

(*)  E.  DLPRÉrz,es  infei'lions  hiliaires.  Tbèse  de  Paris,  ISOl,  p.  1-27. 

(')  Letclle.  Soc.  inéd.  des  lniii.  de  Putii.  17  avril  1891. 

(*)  A.  Raffi.  De  la  pntliogénie  rUniijue  de  lii  siippuratioit  des  kystes  liydaliques  du  foie.  Thèse 
de  Paris.  18'J1. 
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inorulntion  opéraloiro.  Or  son  relevé,  portant  sur  iG  cas  complots,  donne  le 
pourcentage  suivant  :  infection  par  la  voie  biliaire  dans  plus  de  la  moitié  des 
cas,  soil  58,7  pour  100;  par  la  voie  sanguine,  8,7  pour  100;  par  la  voie  lym- 
phatitpie.  6,5  pour  100:  par  ponction  seplicpie,  2((  pour  100. 

Celle  dernière  cause  de  suppuration  doit  disparaitre  à  mesure  ([ue  les  méde- 
cins deviendront,  eux  aussi,  aseptiques  ;  mais  elle  est  malheureusement 
intervenue  dans  \ui  grand  noml)re  de  cas. 

RatTi  a  également  tiré  des  laits  (pi'il  a  recueillis  une  conclusion  impor- 
tante :  c'est  ([ue  les  chances  de  guérison  poui-  un  kyste  hyihilique  du  foie 
suppuré  sont  vai'iables,  suivant  que  l'infcrtlrni  <le  rc/ui-ci  a  été  nu  non  précéder 
de  périkjjstite  :  dans  les  cas  de  kyste  contaminé  par  ponction  septique,  par 
inoculation  microbienne  directe,  la  guérison  a  été  obtenue  dans  66, fi  pour  10(1 
des  cas;  dans  les  autres  cas,  au  contraire,  cas  où  la  périkystite  a  précédé 
l'infection  kystique  pi-oprement  dite,  la  proportion  des  guérisons  n'a  été  que  de 
20,6  pour  100. 

Après  ponction  asepli(pie,  un  kyste  peut  su[)purer,  et  donner  un  pus  coli- 
bacillaire.  Il  est  prol)al>le  que,  dans  les  cas  de  ce  genre,  la  ponction  a  déter- 
miné, par  décompression  brusque,  la  rupture  il'un  canal  biliaire  adjacent  cl 
préalalïlement  infecté,  d'où  infection  secondaire  du  kyste  (Ouénu). 

Quoi  qu'il  en  soit  du  mode  d'infection,  une  fois  le  kyste  devenu  phlegmo- 
neux,  il  tend  à  s'ouvrir,  et  le  pus  se  fera  jour  suivant  lune  des  trois  directions 
évolutives  que  nous  avons  déjà  étudiées. 

.1.  T.'oniierture  antérieure,  sur  la  ])aroi  costo-abdominale,  est  une  termi- 
naison peu  commune  et  relativement  favorable.  Le  kyste  vient  pointer  de  plus 
en  plus  nettement,  soit  à  l'épigastre,  soit  au-dessous  des  fausses  côtes  droites  ; 
les  té'guments  s'cmpàteni,  s'œdématient.  deviennent  d'un  rouge  sombre, 
adhèrent  à  la  tumeur,  et  s'amincissent  peu  ;i  peu.  I/incision,  qui  constitue  un 
véritable  empyème  de  nécessité,  donne  issue  à  un  flot  de  pus,  mélangé  à  des 
débris  de  mendiranes:  l'ouverture  peut  longtemps  rester  tislulcuse.  si  le  kyste 
est  volumineux  et  se  vide  mal. 

De  tels  faits  deviennent  chaciuc  jcnir  plus  rares,  à  mesure  que  l'intervention 
opératoire  se  l'ail  plus  précoce  et  plus  di'cisive. 

B.  L'duwrlurr  supérieure^  inlr(i-t/i(n'(ici(/uc,  esl  |)ro])i'e  aux  kystes  de  la 
convexité  du  l'oie.  Elle  est  prépan'-e  par  uiu^  sc'mmc  de  li'sions  du  diaphragme. 
de  la  ])lèvre  cl  du  poumon. 

Le  (iia[)hragme,  refoulé,  coilTc  la  tuinciii-  kysli(pir.  Tanlôl  il  csl  viin|i|cini'iil 
distendu  et  aminci,  tanlôl  il  cède  en  un  point,  snliil  une  \  l'iilalile  éxential  ion, 
et  laisse  le  kyste  pénétrer  directement  dans  la  ca\ité  thoraci([ue.  Ses  libi'es 
s'atrophient,  subissent  la  dégénérescence  granuk)-graisseuse.  En  même  tenqis, 
les  deux  séreuses  qui  le  tapissent  s'ennammeni  :  au-dessous  du  diaphragme, 
adhérenc(;s  kysto-phr(''iùipies  mulli|>les:  au-dessus,  lésion  de  pleurésit"  sèche  ou 
exsuda  tive. 

La  cloison  (lia|ihragmali(pH'  peut  même  être  le  siège  d'un  M'rilable  [)ro- 
cessus  idcératif,  connue  l'eter,  (ialliard,  en  onl  cib'  des  exenqjles;  presque  tou- 
jours, alors,  le  kyste  est  suppun-. 

Le  poumon  subit  tics  lésions  analogues  à  celles  de  la  pleiu'ésie  à  grand  r'])an- 
chemenl  :  il  esl  rel'ouirv  aplati  conlre  le  lachis,  carnilié,  ou  épaissi  par  de  la 
pneumonie  inlrr^lilicHc  rhroniquc. 
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Le  cœvir  peut  ogalemenl  être  déplacé,  jusque  dans  le  5''  espace  intercostal 
gauche  (Dvlion):  il  ne  participe  pas  autrement  au  processus,  car  l'ouverture  du 
kyste  dans  le  péricarde  est  si  exceptionnelle  qïie  Ion  n'en  compte  guère  que 
5  cas  de  publiés. 

Préparée  par  toute  cette  longue  phase  prémonitoire,  l'ouverture  intra-thora- 
cique  du  kyste  peut  être  précédée,  comme  signe  avant-coureur,  par  une 
hémoptysie,  par  l'apparition  subite  d'une  pleurésie  droite,  surtout  par  les  signes 
généravix  de  la  suppuration  kystique. 

Si  l'ouverture  se  fait  dans  la  plèvz-e  droite,  on  aura  tous  les  signes  d'une  pleu- 
résie suraiguë,  purulente,  et  àépanrhement  iminédiatement  ahondnnl,  avec  tout 
son  cortège  de  troubles  fonctionnels  et  douloureux.  C'est  là  une  terminaison 
grave,  qui.  malgré  lempyème,  ne  permet  iju'une  évacuation  souvent  incomplète 
et  difficile  des  hydatides. 

Si  la  plèvre  est  oblitérée  ])ar  une  symphyse  kysto-piilinonaii'e,  c'est  dans  les 
bronches  ou  le  poumon  que  s'ouvre  l'ulcération  :  ce  mode  de  terminaison  est 
assez  fréquent,  puisque,  d'après  Frerichs  et  Davaine,  sur  84  cas.  ôlt  fois  l'ouver- 
ture s'est  faite  dans  le  thorax,  dont  25  fois  dans  les  bronches  et  le  poumon,  et 
9  fois  seulement  dans  la  plèvre. 

Après  une  période  ipii  |)eut  iluici'  de  quelques  heures  à  quel<|ues  jours, 
de  douleurs  dnn-^  la  poitrine,  de  dyspnée,  de  ([uintes  violentes  de  toux,  d'an- 
goisse profonde,  une  vomiqiir  se  produit  brus(]uement  :  en  toussant,  le  malade 
rejette  un  flot  tle  pus.  mélangé  de  lambeaux  de  membranes,  de  petites  vési- 
cules que  l'on  a  comparées  à  des  grains  de  raisin  sucés  ;  l'irruption  peut 
être  assez  brusq\ie  et  violente  pour  pi'odnire  une  siilTocation  presque  immédia- 
tement mortelle. 

Dès  la  vomique  rejetée,  des  signes  cavitaires,  ou  amphoro-mélalliques,  se 
montrent  dans  toute  la  région  auparavant  mate  et  silencieuse,  signes  varia- 
bles, suivant  l'évacuation  plus  ou  moins  complète  du  li(juide.  Celui-ci  peut 
rester  piwuleiil  et  chargé  de  débris  membraneux,  devenir  sanguinolent,  ou 
jaune  d'ocre  et  teinté  par  la  bilirubine,  ou  même  d'un  vert  franchement 
biliverdique. 

D'après  Eichorst(').  celte  rupture  des  kystes  hydatiques  suppures  donne  lieu, 
même  plusieurs  jours  avant  qu'elle  se  produise,  à  une  odeur  spéciale  de  l'haleine 
et  de  l'expectoration,  odeur  d'échinocoques,  aromatique,  pénétrante,  et  qu'il  a 
comparée  à  celle  de  la  marmelade  fraîche  de  prunes. 

Une  fois  la  fistule  kyslo-l)ronchi(jue  ('tablie,  bien  des  dangers  menacent  encore 
le  malade:  évacuation  insuffisante,  par  étroitesse  de  l'ouverture,  par  rigidité 
des  parois  kystiques  :  accidents  de  septicémie  secondaire  :  surtout  gangrène 
pulmonaire  due  à  l'intervention  des  germes  saprophytes. 

L'ouverture  des  kystes  de  la  convexité  dans  la  cavité  Ihoracique  constitue 
donc  une  terminaison  clés  ])lus  dangereuses,  ([u'il  faut  savuir  prévenir  et 
éviter. 

C.  L'ouvcrltire  inférieure  intra-ahdominale  est  assez  fréquente  pour  qu  on 
en  trouve  dans  Frerichs  et  dans  Davaine  81  cas,  dont  2t  dans  l'intestin  ou 
l'estomac,  et  10  dans  le  péritoine.  Mais,  ici,  plusieurs  catégories  de  faits  doivent 
être  distinguées  : 

1"  Si  le  kyste  est  suppuré,  après  une  phase  prémonitoire  de  symptômes  géné- 
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raux,  le  phk'gnioa  kys-liquu  vient  se  vider  spontanément,  soit  dans  le  [leriloine 
avec  tout  le  syndrome  de  la  péritonite  infectieuse  suraiguë,  soit  dans  leslomac, 
avec  une  douleur  locale  intense,  et  des  vomissements  subils  de  pus  et  de  débris 
mendiranenx,  soit  ilans  le  côlon  Iransverse,  avec  une  douleur  violente  et  une 
débâcle  <lc  li(|uide  cl  de  nicnd>ranes.  Celle  dernière  éventualité  esl  la  ])lus 
favorable,  et  conduil  assez  fn^jucmmenl  à  la  guérison.  Mais  rouverlure  du 
kyste  ])eut  être,  en  pareil  cas,  insuflisamnient  large  pour  l'i-vacuation  du  con- 
tenu; une  fistule  hépato-coiique  s'établit,  avec  des  ailernalives  de  répb'tion  et 
de  dé'cbarge  de  la  ])oclie. 

L'ouverture  intra-abdominale  du  kysti»  peut  également  se  produire  sans  sup- 
puration préalable,  et  c'est  tlu  liquide  liydatique  limpide,  avec  ou  sans  mem- 
branes, qui  s'épanche  dans  le  ventre. 

Tantôt  cette  déliiscence  sendile  spontanée,  et  ne  rclèxe  que  de  la  distension 
excessive  subie  par  la  poche,  tantôt  elle  est  pi'ovoquée  par  une  cinde,  un  cinq), 
un  traumatisme  abdominal  quelconque,  un  effort  violent. 

Les  accidents  qui  en  résultent  sont  très  variables.  Dans  quelques  cas,  c'est 
une  mort  rapide,  en  (pielques  heures,  avec  des  phénomènes  de  colla[)sus  que 
l'on  a  longtenqjs  attribués  à  la  péritonite,  et  que  nous  verrons  bientôt  relev(M- 
d'un  processus  tout  dilTérent,  V intoxication. 

Plus  souvent,  a])iès  une  douleur  violente  dans  l'hypocondre  droit,  un  état 
syncopalplus  ou  moins  prolongé,  on  constate  les  signes  physicjuesd'un  épanche- 
ment  liquide  dans  le  ventre,  dont  la  production  soudaine  co'incide  avec  l'affais- 
sement de  la  tumeur  iK'patiipu'. 

Une  éruption  ortiée,  dont  Finsen  a  le  prenii<'r  signalé  I  importance,  achève  de 
caractériser  ce  syndrome. 

Les  exp(''rieiices  de  Kirmisson  en  ISSÔ,  de  Korach  en  1885,  celles  ])lus 
récentes  rap]iortées  par  Mauny  ('),  ont  d(''montré  l'innocuité  pour  la  sénuise 
péritonéale  ibi  liquide  hydati(|ue,  poiuNu  qu  il  soit  aseptique.  Même  mélangé 
<le  bile,  il  reste  bien  tolérc',  m-  provoipie  pas  de  péritctnile.  cl  ]ieut  se  résorber 
assez  i'acileuHmt. 

Celte  terminaison  n'est  cependant  pas  sans  danger,  car  les  vésicules  fdles,  les 
échinocoques  évacués  dans  la  cavité  péritonéale,  peuvent  y  conserver  leur  vita- 
lité, y  contiiuier  leur  évolution  de  croissance  et  de  germination.  Plusi(;urs 
centaines  parfois  (comme  dans  un  cas  de  Rendu)  de  kystes  hydatiques  secon- 
daires peuvent  ainsi  se  développer  librement  dans  le  péritoine.  Les  thèses  de 
Masseron,  d'Albert  (1887)  en  rapportent  plusieurs  exemples. 

"i"  Dans  une  autre  série  de  laits,  c'est  avec  les  voies  biliaires  que  s'étaldit  la 
conununication  du  kyste.  Toujours  par  le  même  processus  de  distension  de  la 
poche,  de  compression,  puis  de  perforation  idi(''reuse  des  voies  l)iliair<;s,  lekysic 
arrive  à  communi((uer  directement  avec  la  vésicule  biliaire,  le  chob'-doquc.  le 
canal  hépali(|ue,  ou  un  des  gros  troncs  biliaires  intra-li('patiipn>s. 

Comme  conséquence,  mélange  de  la  bile  avec  le  idulenii  du  k\sle,  aspect 
jatme  ou  brun  fonci'  du  licpiide.  |)undenl  nu  non:  l'examen  microsco|)i(pie  y 
montre  la  présence  tie  cristaux  de  cholestéiinc  et  de  bilirubine.  De  plus,  si  l'on 
prati(pi(î  la  laparotomie,  constatation  de  canaux  Ijiliaires  béants  à  la  surlacu' 
intern<'  du  kyste,  et  pr(jduction  d'une  listide  biliaire. 

La  bile  a-t-elle,  au  moins,  une  action  ]iarasiticide  idde.  peut-elle  tuer  l'hyda- 
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tidc?  Lcudel.  dé<  1855.  Dolbeaii  en  185G,  lont  soutenu:  Voisin  fit  même  dans 
un  cas.  et  avee  succès,  des  injections  de  bile  de  bœuf. 

Mais,  à  côté  de  ce  bénéfice  éventuel,  de  nombreux  dangers  accompagnent  la 
communication  kvslo-biliaire. 

L'un  de  ces  dangers  est  tout  mécanique  :  le  kyste  se  rompt  dans  les  voies 
biliaires,  et  déverse  par  leur  canal  son  liquide  dans  l'intestin  :  mais  qu'une  vési- 
cule fille  s'engage,  à  son  tour,  dans  le  tractus  biliaire,  elle  s'y  enclave,  prend 
une  forme  olivaire,  détermine  d'abord  une  colique  hépatique  violente  et  plus  ou 
moins  prolongée,  puis,  si  son  cheminement  s'arrête,  tout  le  syndrome  de  l'ictère 
rh  ri  inique  par  obstruction  avec  ses  multiples  conséquences. 

D'autre  part,  cavité  kystique  et  traclus  biliaire  peuvent  s'infecter  l'un  l'aulre: 
le  kvste  suppuré  se  compliquera  ainsi d'angiocholite  purulente,  ou.  inversement, 
les  canaux  biliaires  serviront  de  voies  d'envahissement  ascendant  pour  les  ger- 
mes pyogènes  d'origine  intestinale. 

On  voit  que.  si  la  guérison  spontanée  peut  être  le  résultat  de  l'ouverture  du 
kvste  dans  les  voies  biliaires,  bien  plus  nombreux  sont  les  risques  qui  peu'.ent 
en  résulter. 

Noils  ne  citerons  que  pour  mémoire  les  cas  d'ouvertures  de  kytes  hydaliques 
dans  la  veine  cave  inférieure,  les  voies  urinaires.  etc. 


Après  cette  élude  clinique,  ou  comprentl  que  nous  ne  ])uis-ions  riq)rendre  en 
détail  les  difficultés  si  nombi-euses  que  peut  présenter  le  diagnostic  des  kystes 
hvdatiques  du  foie.  Nous  avons  vu  ceux-ci  réaliser  tantôt  une  atfeclion  pure- 
ment hépatique,  tantôt  une  tumeur  abdominale,  tantôt  une  lésion  inlra-thora- 
cique.  Chaque  cas  particulier  demanderait  une  discussion  trop  complexe  pour 
que  l'on  puisse  y  revenir  ici. 

Une  des  questions  les  plus  délicates  à  résoudre  est  celle-ci  :  le  kyste  hépatique 
est-il  solitaire  ou  multiplel  Dans  la  grande  majorité  des  cas.  il  n'existe  qu'un 
kvste;  mais  il  faut  toujours  compter  avec  la  possibilité  des  kystes  multiples. 

J'ai  observé  deux  faits  de  ce  genre.  Dans  l'un,  opéré  plus  lard  par  Polaillon. 
l'examen  clinique  m'avait  fait  reconnaître  .six  kystes  distincts,  dont  un  pédicule 
et  sous-hépatique  :  l'opération  vérifia  le  diagnostic  et  décela,  en  outre,  une 
vino:taine  de  kvstes  pédicules,  appendus  en  stalactites  à  la  face  inférieure  du 
foie('). 

Dans  un  autre  cas,  opéré  à  Cochin  par  Schwartz  (-).  le  diagnostic  de  kystes 
multiples  avait  été  également  porté,  et  cinq,  gros  comme  des  mandarines, 
furent  en  etTet  constatés  et  guéris  par  laparotomie. 

Dans  ces  deux  faits,  les  dift'érents  kystes  semblaient  à  peu  près  contemporains, 
et  dus  probablement  aune  même  infestalion. 

Le  diagnostic  de  kystes  multiples  ne  peut  guère  être  porté  que  par  ronsta- 
lation  directe,  au  moyen  de  la  palpation  et  de  la  radiographie  :  ou  par  contrastr 
trop  grand  entre  le  volume  du  kyste  directement  constaté  et  le  volume  d'en- 
semble ou  la  déformation  du  parenchyme  hépatique.  Il  implique  nécessaire- 
ment la  laparotomie  comme  seule  méthode  possible  du   traitement,  et  encore 
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n"('sl-on  jamais  assuré,  an  cours  de  l'opcration.  di'  ne  pas  laisser  passer  inapertHi 
un  petit  kyste  en  évolution. 

Le  pronostic  ressort  également  de  tout  ce  que  nous  avons  déjà  vu  :  toujours 
sérieux,  à  cause  des  mille  dangers  qu'il  comporte,  il  s'aggrave  encore  par  la 
possibilité  dun  nouvel  accident  (juc  nous  allons  étudier  à  propos  du  traitement, 
Vliiliixiration  lii/dnlique. 


Le  traitement  des  hydatides  du  foie  pouri-ail  prêter  à  tle  bien  longs  dévelop- 
pements, si  l'on  voulait  passer  en  revue  et  discuter  les  innombrables  méthodes 
<jui  ont  été  proposées. 

Mais,  de  ces  méthodes,  qui  toutes  \isenl  le  même  Init.  la  mort  de  Ihydatide, 
beaucoup  n'ont  plus  qu'un  intérêt  his- 
torique, et  ne  sauraient  nous  retenir. 
Il  en  est  ainsi  du  traitement  interne 
jinr  l'iodurc  tie  potassium:  du  procédé 
d'ouverture  [wr  la  méthode  de  Réca- 
niier;  de  l'acupuncture  de  Trousseau; 
de  l'électrolyse.  préconisée  en  1870  par 
Fagge  et  Durham;  de  la  ponction  sim- 
ple de  .Iol)ert  de  Lamballe. 

Nous  ne  ferons  de  même  (jue  men- 
tionner les  pondions  avec  grostrocaris 
et  sondes  à  demeure,  récemment  encore 
adoptées  par  Verneuil,  par  Terrillon. 

Une  l'ois  le  diagnostic  de  kyste  liyda- 
tique  (lu  ioie  posé,  l'existence  et  le 
siège  proliable  de  la  poche  recoinius. 
on  devra,  sauf  en  cas  d'intervention 
radicale  urgente,  adopter  la  ligne  de 
(•(induite  (|ue  voici  : 

I"  Recourir  à  la  méthode  la  |)lus  sim- 
ple, la  moins  dangereuse  pourvu  qu'elle 
soit  strictement  aseptique,  /((  ponrlian 
axfjiratiice.  Non  seulement  le  diagnostic 
se  trouve  ainsi  conllrmé,  mais  de  plus 
la  guérison  peut  être  obtenue,  comme 
Dieulafoy   la  montré,  dès  1872,  |iar  de 

nond)renx  cxeiniiles.  D'api'ès  lui,  c'esl  in('iiie  (hnix  Ipx  drux  tiers  ili'x  ce.-;  qu'une 
seule  ponction  suftirait  à  la  guérison. 

La  ponction  doit  être  pratiquée  avec  une  aiguille  assez  fine  (n"  L'  de  l'aspi- 
rateur Dieulafoy),  désinfectée  dans  l'eau  bouillaiile.  et' llandiée  au  moment  de 
s'en  servir:  les  mains  de  l'opérateur,  la  région  opératoire,  seront  .savonnées, 
puis  soigneusement  brossées  avec  la  liqm-ur  de  Van  Swieten  ;  la  ponction  sera 
laite  franchcnu-nl,  au  point  culminant  de  la  tumeur;  elle  sera  éraninlrici',  et 
eidèvera  loul  le  liquide  conlenn  dans  la  poche  kysti(pu'.  Après  la  ponction, 
|)ansemenl  occlusif  et  antiseptique,  repos  absolu  du  malade  pendant  au  moins 
vingt-quatre  heures. 

La  guérison  pourra  ain<i  èlrc  oiilciiiic  dans  dcuv  circonslances  (lilTércnles: 

.1.   L  Iniiliitidc  riait  niurlc  :    je  li(|uide  évacué   n'a    plus  aucune  raison   de  se 


Fil..  •Jl>.  —  Kyslos  liyil;ilii|iii-s  iiiiilli](lrs  ilii  l'oie. 
(Figure  (lemi-^rliënKili<iiie.) 
I.e  kyste  2  (ionne  un  frémissement  hépatique  très 
net.  le  kyste  7<  un   frémissement  plus  obscur; 
les  kysles  i  et  3  sont  profonds;  le  kysie  G  est 
soiis-hépnlique  el  floUanl. 
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reproduire.  Malheureusement,  cette  mort  de  Ihydalide,  nous  navons  pas  de 
erilériiim  certain  pour  la  reconnaître,  sans  quoi  il  y  aurait  une  véritable  équa- 
tion entre  Vlu/dulide  morte  et  aseptique  et  la  jjonction  aspirât riee.  Tout  nti  itlus 
l'étal  fortement  albumineux  du  liquide  donne-l-il  des  présomptions  de  vitalité 
.hydati(iue  faible  ou  éteinte. 

B.  L'/ii/datide  vivante  est  tuée  parla  ponrtion:  elle  s'affaisse,  perd  sa  vitalité, 
ne  reproduit  plus  son  liquide.  Celte  éventualilé  heureuse  ne  pourra  être  recon- 
nue qu'en  constatant  ([ue  la  guérison  apparente  post-opératoire  est  devenue 
définitive.  Et,  pour  cela,  un  délai  assez  prolongé,  de  plusieurs  mois  au  moins, 
est  nécessaire.  Ce  n'est  qu'après  une  longue  observation  du  malade  qu'on  a  le 
droit  de  le  considérer  comme  guéri. 

Les  chances  de  succès  sont  d'autant  plus  grandes  que  le  kyst(;  est  plus  jeune, 
moins  volumineux,  que  sa  paroi  libreuse  est  plus  souple  et  plus  mince,  et  per- 
met mieux  l'affaissement  de  la  poche.  Dans  les  gros  kystes  intra-thoraciques  à 
parois  rigides,  la  ponction  brusque  peut  être  dangereuse  en  donnant  lieu  à  des 
accidents  de  congestion  pulmonaire  aiguë ('),  avec  fièvre,  expectoration  sangui- 
nolente, cyanose  et  mort. 

Si  la  guérison  n'est  pas  obtenue  en  une  seule  ponction,  devra-t-on  récidiver, 
et  dans  quelles  limites?  Sans  doute,  on  a  pu  ne  réussir  dans  certains  cas  qu'à 
force  de  ])onctions  successives  (jusqu'à  ÔOO)  :  nous  ne  croyons  pas  qu'une  telle 
persévérance  soit  indiquée. 

Mais,  avant  de  continuer  cet  exposé,  il  faut  ouvrir  ici  iine  longue  parenthèse, 
consacrée  à  l'étude  de  certaines  complications  très  curieuses  de  la  ponction, 
récemment  étudiées;  elles  méritent  de  former  un  chapitre  à  part. 


VI 

Deux  sortes  d'accidents  seniblenl,  il:in<  qiu'hpies  cas,  iuqtutables  à  la  ponction 
-aspiratrice. 

Elle  peut,  à  titre  exceptionnel,  il  est  vrai,  déterminer  la  mort  subite,  par  un 
phénomène  d'inhiliition  nerveuse,  d'arrêt  i-éflexe  du  cœur.  L'élément  psychique 
<>ntrf  si  bien  ici  en  ligne  de  compte,  connue  jwur  la  Ihoracenlèse,  que  la  mort 
a  pu  sin\enii-  avant  même  que  l'aiguille  eût  pénétré  dans  la  cavité  du  kyste. 

Mais  si  ces  faits  malheureux  sont  plus  justement  imputables  aux  réactions 
nerveuses  du  malade  qu'à  la  méthode  elle-même,  il  n'en  va  pas  ainsi  pour  toute 
une  série  d'accidents  singuliers  dont  il  nou-^  faut  «'tudier  les  formes  cliniques  et 
la  pathogénie. 

Une  ponction  aspiratrice  régulière,  aseptique,  est  pr:ilic|ui>i' ;  h-  ii(|uide  reliic 
•est  aseptique.  Quelques  heures  après,  une  éruption  ortiée  aiguc-,  généralisée 
et  é|)hémère,  se  produit.  Voilà  le  cas  le  plus  simple. 

Mais,  en  même  temps  que  l'urticaire,  des  accidents  très  variés  peuvent  se 
présenter:  Achard  (-]  en  a  donné  une  bonne  description.  Tantôt  ce  sont 
les  signes  de  collapsus  qui  dominent,  avec  de  rhy[)othermie,  des  nausées, 
des  vomi.ssements,  une  dyspnée  que  rien  du  côté  des  poumons  n  explique.  Par- 
fois la  fièvre  s'allume,  peut  monter  jusqu'à  ])rès  de  iO  degrés,  et  durer  de  trois  à 

(')  L.  Oai.liaki).  Contiil).  ;i  l'élude  ile.s  kvstes  livilal.  ilo  la  convoxilo  lUi  loio.  .liv/i.  i/cn.  de 
j)iéd.,  avril  IKiiO. 

(-J  .\ciiAFi>.  Arrh.  (le  inéd.,  octobre  1888. 
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<|uatro  jours,  acconip;ign(''o  du  syndrome  de  leinharras  gastrique  fébrile.  Ou 
bien  une  sensil>iblé  (blVuse  et  superlHielle  du  ventre,  du  nK'iéorisnie.  de  la  pe- 
titesse et  de  l'aceéléralion  du  poids,  siniidenl  la  pi-iitonite,  bien  que  l'c-voluliou 
ultérieui'e  des  accidents  montre  cpi'il  ne  saisit  là  que  de  piritoiikinc. 

Ainsi,  immédiatement  après  une  ponction  régulière,  et  avec  ou  sans  urti- 
caire, apparition  brusque  et  transitoire  d'accidents  polymorphes  bizarres,  très 
inquiétants  souvent  comme  apparence  symptomatique.  mais  cjui.  dans  la  règle, 
se  terminent  bi(Mitùt  ])ar  la  guérison. 

Mais  dans  des  cas  heureusement  exceptionnels  les  accidents  peuvent  être 
terribles,  mortels  parfois  en  cjuelques  instants,  comme  dans  les  faits  de  Mois- 
senel,  de  Martineau,  de  Chauffard  (').  Dans  ce  dernier  cas,  après  ajjlation  de 
10  centimètres  cubes  de  liquide,  le  malade  l'ut  pris  subitement  d'une  angoisse 
profonde,  de  prurit  cutané,  d'accidents  épileptiformes,  de  collapsus  cardia(jue 
suraigu.  Au  bon!  dé  dix  minutes  le  pouls  radial  n'était  plus  p(>i-ceplilile.  cl  la 
mort  survenait  environ  vingt-cinq  minutes  après  la  ponction. 

Dans  tous  ces  cas  si  dramatiques,  ainsi  que  l'a  montré  Dieulafoy  (-),  ou  n'a\ail 
retiré  qu'une  minime  (ptantité  de  licpiide.  el  la  pression  intra-Uysli(pii'  était 
restée  très  élevée.  11  faut  donc,  sni\anl  le  jirécepte  de  iJieulafoy,  renoncer 
absolument  à  ces  peliles  ponctions,  et  n'attaqu(M"  le  kyste  que  pour  le  vider 
à  foml,  aussi  complètement  ([ue  possible. 

En  général,  ce  n'est  que  la  première  pt)nclion  qui  diMeiinine  ces  accidents, 
alors  qu'une  agression  tii('rapeulii|ue  différente  peut  les  l':iir<'  reparaître.  A  cel 
égard,  le  cas  suivant  île  .lacccjud  ("')  est  l)ien  lypiipie  :  sur  le  même  malade,  eu 
février,  ponction  et  ui'licair'e;  en  juillet,  ponction  sans  accident;  (^n  septembre, 
électro-|iunilur(' cl   nrlicaire:en  octobre,  électi'o-puncliire  sans  acciibMil. 

Pour  ex|)liquer  ces  plii'nomènes  singuliers,  il  convieni  de  faire  intervenir 
plusieurs  facteurs. 

ri.  La  to.riritc  du  lif/uidc  /it/datic/ite,  malgré  les  expériences  négatives  faites 
par  Vidal,  par  Kirmisson,  chez  le  lapin,  le  chien,  le  cobaye,  a  pu  être  constatée 
dans  certains  cas.  Après  une  ponction  suivie  de  collapsus  el  d'urticaire,  Roy  a 
pu,  par  injection  péritonéale  du  liquide  hydatique,  tuer  (hiMix  cobayes:  chez  un 
autre  cobaye,  l'injection  inti'a-veineuse  du  même  li([uide  a  détermiiK'  de  la 
polypuée  el  de  la  tachycardie;  chez  un  chien,  une  dose  de  (il)  centimètres 
cubes,  injectée  en  plusieurs  fois  dans  les  vein(!S,  a  fait  tomber  la  pression  san- 
guine, avec  ralentissement  du  cœur  el  de  la  respiration. 

Chez  l'homme,  Deljove  (')  a  pu  donner  la  démonsiral  ion  expéi'imenlale  très 
«'dégante  de  l'action  directement  provocatrice  du  liquide  hydatiqiu»  sur  l'urli- 
caire.  Du  li([uide  transparent,  asepti(pn>  <l  lillré,  est  introduit  sous  la  ]ieau 
avec  la  seringue  de  Pi'avaz;  rapidiMiK^d.  nue  (Miiplion  ortiée  tvpique,  géïK'ia- 
lisée  ou  locale,  peut  survenir.  C'est  là,  il  est  \rai,  une  réaction  inconstante, 
qui  a  souvent  fait  dél'aul  dans  des  expériences  analogues;  plusieurs  fois,  j'ai 
essayé  sans  succès  de  la  reproduii'iv 

La  nature  cliimi([ue  de  ce  poison   hydaliipie  es!  encore    peu   coniuie,  mais    il 

(')  A.  CHAri'i-Ani>.  Sem.  mthl.,  S  juillet   ISnC. 

{*)  DlEiXAFoY.  Clin.  incd.  de  l' lïùh-l-Dirii.  IXiW-18!lii,  p.   lll'.'. 

(')  .lAccoim.  Clin.  mcd.  de  la  l'ilié,  18X4-1X8.").  p.  l'27.. 

<')  Dedove.  Soc.  mcd.  des  Mp.,  0  mars  I88X. 
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!?"agit  bien  probaljlcmenl  d'unf  plomaïne,  analogiu'  à  la  mytiloloxinc  des 
moules  vénéneuses.  Cette  liypolhése  peut  s'appuyer  sur  les  recherches  de 
Mourson  et  de  SchlagdenhaufTen,  qui,  en  1882,  ont  démontré  dans  le  liquide 
des  kystes  hydatiques  du  mouton  l'existence  de  quantités  variables  de  pto- 
maïnes;  celles-ci  seraient  dues  au  dédoublement  des  matières  albuminoïdes 
du  liquide,  et  se  réduiraient  au  minimum  dans  les  licjuides  limpides  et  non 
albumineux. 

D'après  ces  auteurs,  la  toxicité  sérail  en  ra]iporl  direct  avec  le  développe- 
ment des  hydatides;  pendant  les  périodes  d'aclivité  vitale  et  reproductrice  du 
parasite,  liquide  louche,  albumineux,  et  très  toxique:  ilans  l'hydatide  morte  ou 
stationnaire,  liquide  clair,  sans  albumine  ni  toxicité.  Ces  données,  contraires 
à  l'opinion  devenue  classicpu^  de  (iubler,  ne  doivent  èli'e,  pour  les  hydatides  de 
l'homme,  admises  que  sous  bénéfice  d'inventaii-c. 

Les  n'cherches  chimiques  récentes  de  Viron  (')  ont  montré  que  si,  dans  le 
liquide  hydali([ue  retiré  soit  de  Ihomme,  soit  des  animaux,  l'existence  de  la 
serine  est  exceplionnelle.  on  y  trouve  assez  fréquemment  une  substance 
albumino'ide  possédant  les  réactions  chimiciues  caractéristiques  des  pro- 
peptones. 

Le  même  aulcur  a  pu  isolci'  des  liquides  hydatiiiues  du  ])oumon  une  sub- 
stance albumino'ide  spéciale  se  rapprochant  des  toxalbumines  par  ses  réactions 
chimiques,  et  aussi  par  ses  propriétés  physiologiques.  Celles-ci  sont  des  plus 
énergiques  :  «  Injectée  dans  le  tissu  cellulaire  sous-cutané  de  la  cuisse  d'un 
cobaye,  la  solution  stérilisée  de  cet  albumino'ide  (2  centigrammes  pour  2  centi- 
mètres cubes  d'eau  stérilisée)  détermine  une  réaction  inflammatoii'e  très  vive. 
et  l'animal  meurt  rapidement.  A  l'autopsie,  indépendamment  de  l'inllammalion 
locale,  on  observe  un  épanchemenl  séreux  dans  le  péritoine  et  une  congestion 
intense  des  reins;  le  liquide  recueilli  dans  la  vessie  est  très  foncé,  et  renferme 
une  proportion  notable  d'albumine.  Quelques  gouttes  d'une  solution  contenant 
I  centigramme  de  ce  principe  actif  pour  un  centimètre  cul)e  d'eau,  déposées 
sur  la  conjonctive  d'un  lapin  déterminent  rapidement  une  irritation  profonde, 
18  heures  après  la  cornée  est  perforée,  un  liquide  purulent  s'écoule  du  globe 
oculaire,  et  l'animal  succombe  le  cinquième  jour.  La  même  expérience  répétée 
sur  l'œil  d'un  cobaye  avec  cette  solution  préalablement  portée,  à  l'ébulli- 
lion  détermina  une  légère  conjonctivite  qui  disparut  quelques  jours  après.  » 
Voilà  donc,  la  toxicité  du  liquide  hy(]ali(|ue  bien  établie,  et  attribiudile  certai- 
nement à  une  de  ces  loxallnimines  d'iiriginc  parasitaire  dont  le  rcMe  pathogène 
ressort  avec  évidence  de  tant  de  travaux  récents.  Si  cette  toxicité  est  variable, 
comme  l'indique  la  clini(pie,  c'est  que  les  matières  albumino'ides  contenues 
dans  les  lit[uides  hydatiipies  peuvent  elles-mêmes  différer  beaucoup,  en  quantité 
probablement,  et  surtout  en  qualité. 

Il  est  par  contre  des  faits  dans  lesquels  ni  l'analyse  chimique  ni  l'expérimen- 
tation ne  permettent  de  déceler  dans  le  liquide  hydatique  une  toxicité  que  les 
accidents  clini(pu's  auraient  fait  supposera  jiriori  devoir  être  très  élevée.  C'est  ce 
qui  est  arrivé  pour  le  cas  mortel  que  j'ai  publié:  chimiquement  et  expérimenta- 
Ji-Hicrit  V-.  liquide  n'était  pas  toxique.  Il  faut  donc  supposer  que,  pour  certains 
cas  au  moins,  la  toxicité  est  non  pas  absolue  mais  relative,  subordonnée  à  des 
réactions  nerveuses  individuelles,  comparable  aux  accidents  que,  chez  certains 

(')  I..  Viron.  Anh.  de.  méil..  cx;)ec.,  janvier  I8!i'2.  p.  I.ïfi. 
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sujets  oxceptionnels,  provoriuenl  les  doses  les  phis  minimes  Je  merciii'e,  (l'niili- 
pyrine,  de  ipiinine,  etc.... 

b.  L'absorption  du  liquide  hydatique  pi-oduil  les  mêmes  elVels.  ([uellecpie  soil 
sa  voie  anatomique:  on  a  vu  ainsi  l'urticaire  succéder  à  la  ponction  d'un  kysie 
hydatique  de  la  cuisse  (\\'olfî).  Le  plus  souveid,  pour  les  liydalides  du  l'oie,  c'est 
|iar  le  péritoine  que  s'absorhe  le  licpiide,  (pii  continue  à  sourdre  après  la  ponc- 
tion. Mais  on  a  vu  la  réacticm  orlii'-e  ac<'ompa£;ner  la  p(''nélralion  dans  une  veine 
hépatique  de  l'aiguille  aspiralrice  (Boucliai-d)  ('). 

c.  Le  système  nerveux,  enfin,  inlervient  et  dirige  même,  jusqu'à  un  certain 
point,  le  processus  éruplif:  témoin  un  ras  d'urticaire  unilatérale  droite  signalé 
par  Dieulafoy. 

Ainsi,  toxicité  possible  du  liquide  hydatique  (Debove),  absorption  accidentelle 
de  ce  liquide,  réaction  nerveuse  spéciale,  telles  sont  les  trois  conditions  géné- 
ratrices des  accidents  toxiques  ou  éru[)tifs  qui  peuvent  suivre  la  ponction  des 
kystes  hydatiques  du  foie. 

Si  ceux-ci  ne  sont  ni  assez  fréquents,  ni  en  général  assez  graves  pour  faire 
renoncer  à  la  méthode  aspiratrice,  ils  n'en  doivent  pas  moins  commander  une 
grande  prudence  opératoire;  ne  pas  malaxer  le  kyste  au  moment  de  la  ponction; 
ne  faire  celle-ci  que  complètement  évacualrice,  et,  après,  tenir  le  malade  au 
repos  absolu  pendant  au  moins  'ii  heures  :  telles  sont  les  règles  de  pratit|ue 
qu'on  ne  doit  jamais  négliger. 

VII 

Si  la  ponction  aspiratrice  simple  ne  suffit  pas  à  tuer  l'iiydalide  et  à  procurer 
la  guérison,  on  doit  recourir  à  une  méthode  plus  active,  qui,  bien  cpie  t(Uile 
récente,  a  déjà  fait  ses  preuves,  la  méthode  des  injections  parasiticides. 

Déjà,  il  y  a  une  trentaine  d'années,  f)n  avait  employé  dans  ce  but  les  injeo 
tions  de  bile  de  bœuf,  de  teinlui'c  d  ioilr  iodurée.  Les  progrès  modernes  de 
l'antisepsie  nous  offrent  aiijourd'lnii  des  agents  moins  dangereux  et  d'une  effi- 
cacité plus  certaine. 

En  1884,  Mesnard  (de  Bordeaux)  oMenail  la  guérison  d  un  kyste  suppure'-  en 
le  lavant  avec  de  la  liqueur  de  Van  Swieten. 

Le  môme  agent,  employé  il  est  vrai  de  façon  toute  dilféi'ente  par  ces  deux 
auteurs,  donnait  également  des  succès  à  Baccelli  en  1887,  à  Debove  en  1888. 

Depuis  lors,  les  succès  se  sont  multipliés,  avec  des  variantes  dans  les  [)ro- 
cédés  opératoires  et  le  choix  de  l'antiseptiepu".  \'oici,  croyons-nous,  ce  ([u'il 
convient  de  faire  : 

a.  Si  le  kyste  est  non  suppuré,  s'il  paraît  être  uniloculaire  et  pouvoir  se  vider 
facilement,  on  ponctionne,  on  é\acui'  loul  le  licpiide  kysti(|ue.  puis  on  1(>  rem- 
place |iar  une  quantité  notablement  moiudii'  d  une  sdlulion  aiiliscpliqui'.  cpi  on 
retire  par  aspiration  au  liout  d'uiu>  dizaine  de  minutes. 

Si,  comme  le  propose  Debov(v  on  enqiloie  la  li<[ueur  de  \  an  Swieleii.  <in  ne 
devra  jamais  en  injecter  jibis  d'une  ceulaine  de  grammes,  et,  après  l'avoir 
retirée,  on  lavera  très  soigneusement  à  deux  leprises  la  cavité  kystique  avec  de 
l'eau  stérilisée  par  l'ébullition,  et  salée. 

(')  La  mort  subite  i>eut,  dans  des  cas  exceptiDiincIs.  rire  l;i  iriiisii|ii(>iicc  de  l'oiivcrliiii' 
<lii  kyste  dans  les  voies  liiliaires,  par  intoxir.ilion  d'orii^ine  iidcsliiiide,  eoiniiio  cola  s'est 
inodiiil  riiez  un  de  mes  malades.  (F. -X.  GouitAL»  et  1'.  l!Aini;i!V.  llull.  .S</(;.  anul.,  l'.IOI,  p.  307.) 
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Mais,  mémo  avoc  ces  précautions,  le  sublimé  est  un  agent  dangereux  à  ma- 
nier, el  (jui  expose  toujours  à  de  graves  complications.  Juhel  Rénoy.  Merklen, 
l'iiiil  Ml  amener  toute  la  série  bien  connue  des  accidents  toxiques  qui  lui  sont 
i)ro|)re<.  stomatite  légère  ou  grave,  fièvre,  vomissements,  diarrhée  profuse,  et 
même  albuminurie. 

Il  sera  donc  toujours  plus  prudent  d'employer  soit  la  solution  du  sulfate  de 
cuivre  à  ô  pour  100,  également  essayée  par  Debove,  .soit  l'eau  naphlolée  sur- 
saturée, qui  m'a  donné  un  beau  succès  en  1889,  et  qui  depuis  n'a  pas  donné  de 
moins  bons  résultats  à  Juhel  Rénoy  et  à  Merklen. 

h.  Si  le  kyste,  non  suppuré,  contient  de  nombreuses  vésicules  filles,  et  ne  se 
vide  qu'incomplètement  par  la  ponction,  la  méthode  précédente  n'est  plus  appli- 
cai)le.  puisque  son  action  serait  limitée  à  la  vésicule  seule  ponclioniu'e. 

(Test  ici  que  le  procédé  de  Raccelli  trouve  son  indication:  ponction  aspira- 
Iricc.  évaruaiion  du  liquide  contenu  dans  la  xésicule  ponctionnée,  puis  injec- 
li(ui.  el  abandon  dans  la  cavité  kyslii]ue  d'une  petite  quantité  (20  centimètres 
cnlies)  de  liqueur  de  ^'an  Swielen.  On  emploiera  celle-ci  acidifiée  suivant  la 
formule  de  Laplace.  de  façon  à  la  i-(Midre  plus  diffusible  en  empêchant  la  com- 
liinaison  insoluble  du  sublimé  et  des  matières  alliuminoïdes.  De  proche  en 
proche,  par  dilïusion  de  voisinage,  la  solution  mercurielle  ira  atteindre  et  tuer 
les  vésicules  filles;  sa  petite  quantité  mettra  à  l'abri  des  accidents  toxiques. 

Quel  que  soit  celui  de  ces  deux  procédés  f[ui  aura  été  employé,  si  l'on  voit  la 
tuni<-ur  hépatique  ne  plus  se  reproduire,  ou  rétrocéder  el  disparaître,  on  aura 
le  droit,  après  nouvel  examen  du  malade  au  bout  de  quelques  mois  ou  d'un  an, 
de  considérer  la  guérison  comme  obtenue. 

La  méthode  de  Raccelli,  outre  son  action  curative,  a  l'avantage  de  prévenir 
l'infection  kystique.  A  ce  point  de  vue.  le  sublimé  mérite  assurément  la  pre- 
mière place.  D'après  les  expériences  de  A.  Chaull'ard  et  F.  \\  idal,  pour  empê- 
cher toute  germination  pyogène  dans  un  kyste  hydatique  contenant  2  litres  de 
li(|uide.  il  faudrait  environ  Tifi  grammes  de  li([ueur  de  ^'an  .Swieten. 

Pour  l'acide  phénique.  les  doses  nécessaires  seraient  trop  élevées  pour  pou- 
voir sans  danger  être  utilisées  dans  la  pratique. 

Pour  le  naphtfd  ?.  le  liquide  hydatique  additionné  au  sixième  d'eau  naphlo- 
•lée  saturée  laisse  encore  cultiver  les  germes  pyogènes. 

c.  Si  le  kyste  est  suppuré,  on  peut  encore  essayer  les  lavages  antiseptiques, 
mais  les  chances  de  succès  sont  liien  moindres,  et  les  dangers  auxquels  le 
malade  est  exposé  de  par  sa  collection  purulente  sont  tels,  que  mieux  vaut, 
croyons-nous,  recourir  aux  mélliodes  chirurgicales. 

Celles-ci  conslilaeni  également  l'intervention  de  choix,  et  même  de  nécessité, 
quand  les  méthodes  que  nous  venons  d'étudier  ont  échoué,  ou  que  la  déli- 
vrance immédiate  et  certaine  est  rendue  obligatoire  par  le  volume  énorme 
du  kyste,  l'imminence  d'une  ouverture  s|i(inlan(''e.  ou  les  phénomènes  de 
compression. 

Plusieurs  procédés  opératoires  ont  été  proposés:  sans  entrer  dans  leurs 
détails,  nous  dirons  seulement  que  la  voie  abdominale  est  maintenant  à  peu 
près  la  seule  suivie,  et  que  l'on  a  renoncé  aux  opérations  transpleurales  avec 
ou  sans  réserlicm  costale. 

Pour  les  kystes  suppures,  la  iuaisupialisation  est  la  seule  intervention  possi- 
ble, mais  elle  n'amène  la  guérison  qu'au  prix  d'une  longue  suppuration,  dans 
un  (li'dai  de  jjlusieurs  mois. 
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Au  contraire,  les  kystes  aseptiques,  mèine  volumineux,  peuvent  guérir  sans 
suppuration,  en  quelques  semaines,  et  avec  de  bien  moindres  risques  d'hémor- 
ragie secondaire  ou  de  cholérragie,  si  Ion  recourt  au  procédé  du  capilonnage^ 
préconisé  par  Pierre  I)elbet('). 

VIII 

A  côté  des  kystes  liydatiques  à  croissance  endogène,  que  nous  venons  d'étu- 
dier, il  nous  reste  à  dire  un  mot  d'une  afïection  toute  voisine,  mais  alisolument 
exceptionnelle  en  France  :  ce  sont  les  kystes  ln/ilntii/i(cs  alvéolahxs  du  foie('). 

Ici,  le  processus  n'évolue  pas  dans  la  cavité  d'un  seul  kyste  plus  ou  moins- 
fertile,  mais  on  trouve  une  multitude  de  petites  hydatides,  disséminées  ou 
réunies  en  grappes,  et  qui  semblent  dues  à  un  bourgeonnement  externe  de  la 
vésicule  primitive,  (jui  se  reproduirait  ainsi  par  ycrinination  exogène.  A  quel 
taMiia  correspond  cette  phase  vésiculaire  dilTérente?  Est-ce,  comme  l'a  soutenu 
Klemm,  au  même  f;enia  (pie  pour  les  kystes  vulgaires,  ou,  comme  l'admet 
Vierordt  (''),  à  un  licnia  spécial  provenant  du  chien?  C'est  ce  qui  reste  encore  en 
question. 

Les  kystes  ahéolaires  sont  du   reste  exirèmement  rares,   puisque  Carrière 
dans  sa  thèse  de  IS(JS,  n'en  a  pu  rassemljler  (|ue   IS  cas,   auxquels  depuis  on; 
pourrait  tout  au  plus  en  joindre  une  trentaine.  La  plu|);ut  des  faits  proviennent 
du  Wurtemberg,  de  la  Bavière,  de  la  Suisse,  du  lianuvi-e. 

AnaloDiiijucinent,  c'est  surtoul  dans  le  lobe  droit  du  foie  que  se  développe  la 
lésion.  Dans  le  parenchyme  hépatique,  tout  près  souvent  de  la  surface,  on 
trouve  une  ou  plusieurs  tumeurs  alvéolaires,  creusées  comme  des  éponges,  par 
de  petites  cavités  rondes  ou  ovoïdes.  Ces  logeltes  ont  le  volume  de  grains  d& 
raisin,  ou  même  moins;  elles  peuvent,  par  leur  régression,  communiquer  entre 
elles,  et  former  ainsi  des  cavernes  anfractueuses.  Elles  contienneni  un  liquide 
teinté  de  bile,  ou  colloïde,  ou  purulent. 

llis/iiloyiqueijiani,  chaque  alvéole  est  foi'nié  d'une  couche  fibreuse  mal  limitée 
et,  en  dedans,  d'une  membrane  hydatique.  Dans  le  liquide  alvéolaire,  on  peut 
souvent  constater  la  présence  d'échinocoques  libres,  ou  de  crochets. 

Ce  (pii.  outre  leur  germination  exogène,  achève  de  caractériseï'  les  kystes- 
alvéolaires,  et  contribue  beaucoup  à  leur  gravité,  c'est  que,  au  lieu  de  constituer 
de  simples  pi-oductions  isolées  dans  le  parenchyme  hépatique,  ils  ont  une 
grande  tendance  à  iiém-ticr  dans  les  cavités  vasculaires  :  ils  peuveni  ainsi  per- 
forer et  envahir  les  canaux  biliaires,  les  branches  |i(>rtales  ou  sus-li(''patiques, 
la  \cine  ca\e  inférieure  elle-même,  devenant  ain>i  le  point  de  dé[)art  (le  graves- 
complications  mécani([ues  ou  infectieuses. 

L'Iiisloirr  clinique  des  kystes  alvéolaii'cs  est  assez  obscure  poui-  que  bieiii 
rarement  un  diagnostic  exact  ail  pu  être  |iort(''.  Les  syuq)tônies  les  plus  fré- 
quenuueiit  relevés  ont  (Ué  une  douleur  sourde  et  profonde  dans  l'Iiypocondre 
di'oif.  une  tuméfaction  du  foie  inégale,  bossch'-e,  eu  [)laque,  sans  lluctuation  ni 
fr(''misscuicnl  lixdaliquc.  une  hypeilropliie  assez  notable  de  la  rate.  Dès  (pie  les 

(')  l'n-:nRE  Deuiœt.  Suc.  de  chii\,  14  iiiai-s  19(10. 

(-)  A.  I'asselt.  Ziu-  l'atliol.  ites  ICcliincicoccus  nlvoolaris  dcr  Lober.  I)fii/.  irrh.  f  Iclin 
Mcd.  I.XIII.  ir.(i-.-iti. 

('')  ViKiiuiMiT.  Die  iiiiillili)!^.  Eiliiii.  ilcr  Leljei'.  Aii;ilysé  in  CeiUr.  f.  Iflin.  iiic.il..  Isill.  |>.  'iil.l. 
— 1'\  iJiioÏDo.  Nouvelles  i-eclierelies  sur  l;i  |i;iiasil(il(igie  des  l<ysles  liy(lali(iiies  iiiiillildciilaires 
Gaz.  des  lulp..  17  janvier  lUdl. 
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vaisseaux  biliaires  ou  sanguins  sont  envaiiis,  on  constate  un  ictère  souvent 
foncé  et  permanent  (lô  fois  sur  18  cas,  d'après  Carrière),  de  lascite  notée  par 
Frerichs  7  fois  sur  lô  cas,  de  l'œdème  des  membres  inférieurs:  l'infiltration 
œdémateuse  des  tégumenls  au  niveau  de  l'hypocondre  droit  serait,  d'après 
Niemever  et  Ott,  un  symptôme  presque  constant. 

La  maladie  évolue  comme  la  lésion,  très  lentement,  et  a  pu  atteindre  jusqu'à 
onze  ans  de  durée.  Elle  procède  par  alternatives  de  rémission  et  d'aggravation 
<les  accidents;  elle  se  termine  par  la  mort,  soit  avec  des  piiénomèncs  de  septi- 
cémie secondaire,  soit  par  un  état  de  marasme  progressif. 

La  guérison  n'a  été  jusqu'à  présent  obtenue  que  dans  deux  cas,  dus  l'un  à 
Brunner('),  et  l'autre  à  Bruns  (^),  par  la  résection  ou  le  grattage  du  foyer  alvéo- 
laire et  sa  cautérisation,  puis  les  pansements  antiseptiques. 

II 
ACTINOMYCOSE    HÉPATIQUE 

Les  localisations  hépatiques  de  l'actinomycose  (^)  semblent  toujours  secon- 
daires, que  l'apport  infectieux  soit  de  provenance  intestinale,  ou  que  pai-  voie 
artérielle  il  émane  de  lésions  primitives  plus  lointaines.  Ce  sont,  du  reste,  des 
faits  assez  rares,  dont,  en  1897,  Aribaud  n'a  pu  réunir  que  SO  exemples.  Sur 
ces  50  cas,  20  fois  les  lésions  étaient  d'origine  intestinale,  8  fois  elles  s'étaient 
développées  par  contiguïté,  et  12  fois  par  métastase. 

Rien  de  plus  variable  que  l'état  anatomique  des  foies  actinomycosiques,  sui- 
vant que  la  lésion  est  infiltrée  et  diffuse  ou  en  foyers,  suivant  qiu^  son  évoluticin 
a  été  plus  ou  moins  aiguë. 

Les  foyers  de  propagation  sont  constitués  par  un  mélange  de  lésions  nécro- 
tiques,  d'hémorragies  punctifornies  et  de  traînées  ou  cavernes  purulentes  dans 
lesquelles  on  trouve  les  grains  jaunes  caractéristiques. 

Les  foyers  métaslaliques  sont,  d'après  A.  Poncet  et  L.  Bérard,  plus  profonds, 
plus  nombreux,  et,  de  par  les  infections  pyogéniques  associées,  ont  plus  de 
tendances  à  la  suppuration  franche. 

Le  siège  de  ces  abcès  par  pyémie  actinomycosique  est  le  plus  souvent  portai 
ou  périportal,  avec  Ihrombo-capillarite  inlra-lobulaire  (Israël). 

Dans  certains  cas,  comme  chez  un  malade  de  Langhans,  la  suppuration  évolue 
sous  le  type  arâolaiiv,  et  peut  transformer  une  portion  du  parenchyme  liéj^a- 
lique  en  une  sorte  d'épongé  purulente. 

Cliniqi/i'iiient,  l'actinomycose  hépatique  peut  évoluer  avec  la  série  des  sym- 
ptômes locaux  etdes  troubles  généraux  qui  cai'actérisenl  les  abcès  du  foie  (forme 
hépatique  d'Aribaud):  ou  l'on  ne  constate  t\\n'  des  signes  assez  mal  définis 
d'infection  gastro-intestinale,  avec  parfois  propagation  de  voisinage  à  la 
plèvre,  au  poumon  droit,  au  péricarde;  ou  enfin  c'est  une  véritable  jiyémie  qui 
évolue  avec  grands  frissons,  sueurs  profuses,  diarrhée,  altération  des  traits, 
localisations  douloureuses  périphériques,  fièvre  à  type  intermittent  irrégulier. 

(')  BncNNER.  Muiirh.  Mecl.  Woch..  IX'.M,  p.  ÔOO. 
(-)  Brins.  Centi:  /'.  cliir.,  1S!)0,  p.  98"). 

(')  G.  Aribaud.  Actinomycose  du  foie.  Tlièse  de  Lyon,  1807.  —  A.  PoNctr  et  L.  BÉn.\Rii. 
Traité  clinique  de  Vaclinonvjcose  humaine.  Paris,  1898,  p.  295,  el  .icad.  de  mcd.,  'J7  mais  1!HI(I. 
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C'est  (liro  que  le  diagnostic  de  l'actinomycose  hépatique  ne  sera  guère 
possible  ([ue  dans  deux  conditions  :  par  constatation  des  grains  jaunes  typiques 
dans  le  pus  iiépalique,  ou  par  survenanee  des  accidents  au  cours  d'une  aclino- 
mycose  déjà  reconnue. 

Le  diagnostic  d'aclinomycose  hépatique,  une  fois  porté,  imposerait  à  la  fois 
un  traitement  ioduré  et  une  intervention  chirurgicale  si  elle  est  jugée  possible. 


III 

En  deliors  des  kystes  hydaliques  et  de  l'actinamycose,  les  parasites  du  foie; 
de  l'homme  sont  rarement  observés,  et  d'importance  clinique  médiocre. 

Nous  ne  citerons  que  pour  mémoire  les  cuiiibett,  ([ui  se  rattachent  à  l'histoire 
des  abcès  dysentériques,  et  les  cuccidies  oviformcA,  si  communes  dans  le  l'oie  du 
lapin,  et  exceptionnellement  rencontrées  dans  le  foie  humain. 

La  bilharziose.  ou  infeslation  par  le  schislnsoinum  hœmalohiitni  ('),  peut  enva- 
hir le  rectum,  les  veines  du  gros  intestin,  la  veine  porte  :  les  œufs  du  parasite, 
entraînés  par  le  courant  sanguin,  s'arrêtent  dans  le  réseau  vasculaire  du  foie,  et 
peuvent  y  provoque)-  une  cirrliose  légère  (R.  Blanchard). 

La  distomatose  résulte  de  la  présence  dans  les  voies  biliaires  de  la  douve 
hépatique,  ou  fasr.iola  hepatka  de  Linné. 

Probablement  par  rint(M'm(''diaire  d'eaux  contaminées,  le  parasite  à  l'état  de 
cercaire  arrive  dans  le  tube  digestif,  perd  sa  (punie,  acquiert  progressivement 
les  caractères  de  la  jeune  douve  hépatique,  puis  remonte  dans  les  voies 
biliaires,  se  fixe  sur  leur  muqueuse,  où  elle  se  nourrit  du  sang  (ju'elle  puise 
dans  les  petits  vaisseaux.  Ainsi  est  créé  un  état  d'anémie  progressive,  connu  en 
médecine  vétérinaire  sous  le  nom  de  cachexie  aqueuse  du  mouton,  et  dont  une 
vingtaine  de  cas  ont  été  observés  chez  l'homme  (R.  Blanchard).  Des  accidents 
angiocholiticpies,  par  infection  secondaire,  peuvent  se  montrer;  mais  le  dia- 
gnostic pathogéni([ue  n'est  possible  que  dans  des  cas  très  exceptionnels,  si  par 
exemple  le  parasite  tombe  dans  l'intestin  et  est  évacué  par  les  foies,  comme 
chez  un  malade  de  Sagarra. 

Tous  ces  faits  de  parasilose  hépatique  sont,  en  sonune.  ti'ès  rares,  encore  mal 
couTius,  et  à  peu  près  étrangers  à  la  pathologie  européenne. 


CHAPITRE    XXVI 

LES   CANCERS   DU    FOIE   ET    DES   VOIES    BILIAIRES 


Le  litre  seul  de  ce  cjiapilre  indique  que,  sous  le  leinie  générique  de  cancer  du 
foie,  on  décrit  des  néoplasies  hépati(|ues  malignes  disscMiililables  |)ar  leurs 
caractères  ana(omi([ues,  leurs  modes  d'évolulion  hislologiquc-  et  clini(|ue  II 
n'y  a  donc   [las    un  cancer,  il  y   a  di'.a  cancers   du    fuie,  et   celte  dissoiialion    d(! 

(')  R.  Blanciiauii.   Tiftiic  de-  yialh.  ficn.  de  Buuclinril.  I.  11,  p.  7iO. 

TH.VITK   DU   MliDKCIM:.   '2"  édil.  —   V.  'JI 
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faits  longtemps  confondus  est  un  dos  progrès  les  plus  n'-i'enls  do  la  pathologie 
hépatique. 

Signalé  en  pa.ssant  par  les  palhologisles  du  siècle  dernier,  le  oancor  du  foie 
doit  à  Bayle  et  Cayol,  en  1812,  son  premier  essai  de  description,  à  Monnerot,  en 
1855,  une  étude  clinique  sérieuse,  et  la  séparation  des  cancers  en  primitifs  et 
consécutifs,  ou,  suivant  lo  terme  actuellement  en  usage,  secondaires. 

Depuis,  un  grand  nombre  de  faits  ont  été  publiés  que,  pendant  longtemps, 
on  a  rattachés,  un  peu  de  parti  pris,  au  cancer  secondaire;  celui-ci,  pour  Vul- 
pian,  était  même  presque  le  seul  à  exister,  et,  quand  on  ne  trouvait  que  le 
néoplasme  hépatique  isolé,  on  incriminait  volontiers  Fexaclitude  ou  la  rigueur 
de  l'autopsie. 

C'était  là  une  erreur;  le  cancer  primitif  du  foie  existe  incontestablement: 
bien  qu'il  soit  assez  rare,  de  très  nombreux  faits  probants  en  ont  été  recueillis, 
et  Gilbert  (')  en  a  parfaitement  indiqué  les  caractères  principaux.  Enfin,  la  belle 
monographie  d'Hanot  et  (lilbert  a  donné  des  cancers  du  foie  une  description 
qu'on  peut  presque  dire  définitive,  et  cpii  va  nous  servir  de  guide  dans  celte 
élude. 

La  dichotomie  des  cancers  hépatiques  en  primitifs  el  secondaires  est  capi- 
tale, et  nous  aurons  constamment  à  comparer  ces  deux  groupes  de  faits,  pour 
apprendre  à  en  faire  la  distinction  à  ramphithéfttre  aussi  bien  qu'au  lit  du 
malade. 


I 

Étiologie.  —  Le  cancer  hrpatiqiie  secondaire  esl  le  plus  fréquent  des  cancers 
secondaires,  et  peut  succéder  à  la  carcinose  primitive  d'un  organe  quelconque. 
Au  premier  rang  des  organes  qui  peuvent  ainsi  devenir  infectants,  il  faut  placer 
tous  ceux  (jui  donnent  naissance  aux  radicules  de  la  veine  porte,  Festomac,  le 
rectum,  l'intestin,  le  pancréas,  les  voies  biliaires;  nous  en  verrons  plus  lard  la 
raison;  puis  les  organes  génito-urinaires,  les  testicules,  la  prostate,  l'utérus  et 
les  ovaires,  le  sein;  les  sarcomes  du  péritoine  ou  des  os;  exceptionnellement  les 
cancers  des  reins  ou  du  poumon. 

Le  cancer  secondaire  serait,  d'après  Hanoi  el  Gilbert,  environ  huit  fois  plus 
fréquent  que  lo  primitif,  et  en  additionnant  ces  deux  groupes  de  faits,  on  voil 
que  le  cancer  du  l'oie  dans  son  ensemble  n'est  primé  comme  fréquence  que  par 
les  néoplasies  malignes  de  l'estomac  el  de  l'utérus. 

L'éliologie  du  cancer  primitif  comporle  toutes  les  obscurités  des  carcinoses 
viscérales  en  général.  Nous  ne  trouvons  guère  que  des  causes  assez  banales  : 
l'âge,  au  delà  de  40  ans,  rarement  entre  30  et  40,  exceplionnellement  chez  des 
sujets  jeunes  (Il  ans  dans  un  cas  de  Doschamps),  ou  chez  des  enfants  (ô  ans 
dans  un  cas  deWulfl');  le  sexe  n'a  guère  d'intluence  que  pour  la  variété  du 
cancer  adénomateux  avec  cirrhose,  plus  fréquent  chez  les  hommes,  comme  la 
cirrhose  alcoolique  dont  il  relève;  l'hérédité,  soit  simplemenl  hérédité  cancé- 
reuse, soit  hérédité  biliaire;  le  traumatisme. 

(')  A.  GiLBEiiT.  Du  riiiifcr  iKii.sKif  du  fuir.  Tlù'se  (Ic  Paris,  1S8(1.  —  IIanot  el  GiLnEHT.  Éludes 
s^ir  les  maladies  du  foie.  Paris.  1K8.S:  mas;ni(iiiiio  nionoiirapliie  des  Uimeurs  du  foie,  aussi 
l'iclie  de  documents  que  de  hellcs  plauclics  hislolos4i<iues.  —  W.  IIali;  Wimte.  Gwj's  Hos- 
])ital  Beporls,  1800,  t.  XL  VII  (dix  cas  de  cancer  primitil  du  foie). 
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Plus  intéressante  et  plus  spéciale  est  l'action  des  divers  processus  qui  peuvent 
directement  léser  la  cellule  hépatique:  c'est  à  ce  titre  que  semblent  intervenir 
quelquefois  les  Iraumatismes.  plus  fn-quemment  la  lithiase  hiliaire.  Talcoolisme, 
l'impaludisme. 

Rien  de  caractéristique,  en  somme,  dans  toute  cette  éliologie,  et  il  en  sera 
ainsi  tant  que  le  processus  pathogéni(jue  intime  des  cancers  nous  restera 
inconnu. 

Les  formes  anatomiques  thi  cancer  primitif  se  groupent,  au  point  de  vue 
macroscopique,  en  trois  variétés  :  l'adénome  du  foie,  ou  cancer  avec  cirrhose; 
le  cancer  massif;  le  cancer  nodulaire. 

L'adcnome  doit  être  étudié  avec  la  cii-rhose  alcoolitiue,  dont  il  semble  ne 
former  qu'un  épiphénomène.  Si  nous  tenons  à  le  rappeler  ici.  c'est  qu'il  con- 
stitue un  des  types  les  plus  nets  de  transition  entre  les  scléroses  viscérales 
inflammatoires  et  les  dégénérescences  épithéliomateuses.  Et  il  n'en  va  pas  ainsi 
que  pour  le  foie:  Brissaud.  Ménétrier,  nous  ont  montré  les  rapports  intimes  qui 
unissent  les  polyadénomes  gastriques  avec  la  gastrite  chronique  et  le  cancer 
stomacal;  de  même  poiu'  certaines  niammitcs  chroniques  et  les  épithéliomes 
intra-acineux  :  |iour  les  glossites  et  les  néoplasmes  malins  de  la  langue.  Inflam- 
mations é|)illiéliales,  scléroses  et  cancers,  voilà  trois  séries  évolutives  de 
lésions  qui,  dans  le  foie  comme  dans  les  autres  organes,  semblent  bien  souvent 
marcher  de  pair,  sous  l'influence  commune  des  mêmes  causes  générales  ou 
locales. 

Des  deux  autres  variétés  de  néoplasmes  primitifs,  il  en  est  une  qui  est  abso- 
lument caractéristique  :  c'est  le  cancer  massif  de  Gilbert.  Le  foie  qui  en  est 
atteint  est  gros,  uniformément  hypertrophié,  sans  bosselures  ni  saillies  mame- 
lonnées: son  poids  est  très  augmenté,  et  a  pu,  dans  les  cas  extrêmes,  s'élever 
jusqu'à  10  et  même  t*0  livres.  La  surface  de  l'organe  est  lisse,  d'aspect  presque 
normal,  et  ce  n'est  qu'à  la  coupe  que  la  lésion  énorme  du  foie  se  trahit.  On 
trouve  alors,  occupant  tout  le  centre  de  l'un  des  lobes,  du  lobe  droit  le  |)lus 
.souvent,  une  masse  volumineuse,  d'un  blanc  plus  ou  moins  grisâtre  ou  marbré. 
de  consistance  molle  ou  lardacée.  Les  bords  de  la  néoplasie  sont  franchement 
délimités,  et  tranchent  sur  le  parenchyme  resté  sain.  Tantôt  la  masse  canci'- 
reuse  arrive  presque  au  contact  de  la  capsule  de  Glisson,  tantôt  elle  en  reste 
séparée  tout  autour  d'elle  par  ime  mince  coque  hépatique,  c'est  la  variété  pour 
laquelle  (îilbei-t  a  proposé  le  nom  de  cnncer  en  amande. 

Autour  de  ce  noyau  central,  primitif  et  d'une  seule  venue,  pcuxciil  se  dissé- 
miner des  noyaux  secondaires,  plus  petits  et  manifestement  plus  jeunes.  La 
propagation  néoplasique  dépasse  même  souvent  les  limites  du  foie,  envahit  les 
ganglions  du  liiie  ou  la  chaîne  profonde  de  l'abdomen  ou  du  thorax,  ou  se 
grelTe  par  contiguU(''  sur  la  \ésiculc.  le  rein  di'oit.  le  péritoine....  A  noter 
l'absence  habiluclle  de  péi'i-hépatile  et  d  ascile. 

Beaucouj)  moins  typique  est  la  variété  nodulaire  du  rnncrr  ])rimitif  du  foie. 
Ici,  l'organe  est  absolunicnl  modifié  dans  son  aspect  et  sa  l'orme:  la  surface  est 
inégale  et  montre  de  nombreuses  saillies  nuunelonnées.  arrondi<'s.  sjihéro'idales, 
ou  déprimées  et  cupnlil'ormes  à  leur  centi'c;  ces  marrons  cancéreux  sont  isolés 
ou  cohérents,  fermes  au  toucher  ou  ramollis  à  leur  c(Mitre  et  eonime  tlucluanls; 
leur  substance  est  d'un  blanc  rosé,  striée  souvent  de  nombreux  petits  vaisseaux; 
leur  délimitation  est  nette,  et  le  tissu  hépatiqui-  cjui  les  circonscrit  parait  sain. 
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OU  congestionné.  A  la  coupp,  on  découvre  dans  la  iiroi'ondeur  de  l'organe 
d'autres  nodosités  sphéroïdales,  et  présentant  les  mêmes  caractères.  La  péri- 
hépatite  et  l'ascile  sont  fréquentes. 

Dans  le  cancer  massif  et  le  cancer  nodulairc,  le  tissu  néoplasicpie  ne  diffère 
donc  à  l'œil  nu  que  par  sa  répartition,  son  mode  d'évolution,  son  ]ilus  ou  moins 
de  tendance  à  dégénérer.  Mais  les  caractères  objectifs  de  l'organe  dans  son 
ensemble  sont  tout  dilférents  :  hyperlroiiliie  lisse  dans  un  cas.  inégale  et  mame- 
lonnée dans  l'autre  variété. 

Le  cancer  secondaire  du  foie  es!  idculiciue.  olijectivement.  au  cancer  pri- 
niilif  nodulairc,  et  comme  il  est  liicn  ]ilus  l'r(M|ucnt.  c'est  à  lui  qu'il  faut  songer 
tout  d'abord  en  présence  de  marrons  cancéreux  disséminés  dans  le  foie.  Seule 
l'intégrité  rigoureusement  constatée  de  tous  les  organes  permet  de  conclure  à 
la  nature  primitive  du  néoplasme  hépatique. 

Souvent  celui-ci.  par  sa  végétation  exubérante,  fait  contraste  avec  les  petites 
dimensions  du  cancer  viscéral  dont  il  i-elève;  cette  disproportion  est  très  com- 
mune pour  les  cancers  de  l'estomac  propagés  au  foie. 

L'endophlébite  cancéreuse  du  tronc  de  la  veine  porte  ou  de  ses  branches 
constitue  souvent  une  première  preuve  de  l'origine  embolique  du  cancer  hépa- 
tique secondaii'c. 

h'examen  Iiifitolngii/ue  fournit  ime  dilTérenciation  très  nette  des  cancers  pri- 
mitifs cl  des  formes  secondaires;  Hanot  et  Gilbert  en  ont  donné  les  preuves  les 
plus  évidentes. 

Les  cancers  primitifs,  massifs  ou  nodulaires.  ont  pour  point  de  départ  histo- 
logique  la  Irunxfornutlion  t-j)il}i,élloiitaleii^e  directe  t/f.s  cellidi'n  liép'Jti<]tiL'S,  presque 
constamment  sous  forme  d'épithéliomas  alvéolaires. 

Le  stroma  qui  délimite  les  alvéoles  constitue  des  îlots  fdjreux  plus  ou  moins 
larges,  arrondis  ou  irréguliers,  dissociés  en  fines  bandelettes  conjonctives  qui 
cloisonnent  la  série  des  logetles  épithéliomaleuses. 

Ces  îlots  fibreux  occupent,  ou  plutôt  remplacent,  les  espaces  portes,  dans 
lesquels,  le  plus  souvent,  on  ne  dislingue  plus  nettement  ni  canaux  biliaires,  ni 
vaisseaux  sanguins. 

Les  cellules  épithéliomateuses,  contenues  dans  les  alvéoles  du  stroma.  sont 
essentiellement  polymorphes:  elles  peuvent  être  cubiques,  cunéiformes,  cylin- 
driques, polyédriques:  gigantesques  parfois,  comme  dans  un  cas  exceptionnel 
observé  par  Hanoi  et  Gilbert:  leur  proloplasma  est  grenu  ou  assez  clair,  leur.s 
noyaux  ont  une  grande  affinité  pour  les  réactifs  colorants. 

Pour  saisir  sur  le  fait  l'histogenèse  de  la  néoplasie  épiliiéliale.  c'est  la  zone 
frontière  des  nodules  cancéreux  qu'il  faut  examiner.  On  constate  alors  que  les 
cellules  hépatiques  adjacentes  ont  leurs  noyaux  hypertrophiés  ou  segmentés, 
et  qu(-  leurs  trabécules  se  continueni  direclemenl,  et  par  une  série  de  formes 
de  transition,  avec  les  cellules  épithéliomaleuses. 

Ce  tpii  domine  donc  toute  l'histoire  histologique  ilu  cani'er  pi'imilif  du  foie,  ce 
qui  est  bien  plus  important  que  la  nature  variable  des  cellules  cancéreuses,  c'est 
ce  grau<l  fait  de  la  rarcino$e  direcle  des  cellules  hipatii^ues. 

Les  lésions  vasculaires  jouent  un  grand  rôle  dans  l'évolution  de  la  néoplasie  : 
endo-périartérite  oblitérante,  d'où  dégénérescences  secondaires  des  noyaux  can- 
céreux: envahissement  constant  des  rameaux  veineux  et  lymphali<iues,  d'où 
disséminations  emboliques  multiples. 
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Dans  le  cancer  secondaire  tlu  foie,  les  nodosités  liépatiques  reproduisent  la 
structure  de  la  néoplasie  initiale.  On  constate  les  lormes  de  répilhélioma  cylin- 
drique, alvéolaire  ou  lubulé;  de  l'épithélioma  glandulaire,  avec  les  deux  mC-mcs 
sous- variétés;  exceptionnellement,  de  l'épithélioma  pavimenteux. 

Mais  riiistogenèse  de  la  lésion  est  toute  différente  :  on  voit  nctlemenL  (pi'il 
s'agit  d'un  processus  embolique  dans  les  capillaires  radiés  du  lobule;  ceux-ci  sont 
comme  injeclés  ])ar  les  cellules  cancéreuses,  et  forment  des  sortes  de  boyaux 
épithéliomateux  ((ui  refoulent  les  trabécules  hépatiques,  les  comprimeni,  leur 
font  subir  l'atrophie  simple  ou  pigmentaire,  les  réduisent  peu  à  peu  à  l'état  de 
(issu  fdjroïde. 

Les  cancers  primilifs  du  foie  sont  donc  exIra-capilUiirrs,  tandis  (jue  les  can 
cers  secondaires  sont  intra-i-n iiillnires. 

De  plus,  ceux-ci,  bien  plus  que  les  premiers,  peuvent  subir  une  série  de 
régres>iions  dér/énératives;  on  peut  observer,  sur  un  plus  ou  moins  grand  nombre 
des  noyaux  cancéreux,  les  dégénérescences  granulo-graisseuse,  collo'ide,  sclé- 
reuse,  angiomateuse.  Dans  ce  dernier  cas,  les  capillaires  embryonnaires,  déve- 
loppés au  sein  de  la  masse  cancéreuse,  peuvent  devenir  \ariqueux,  anévrysma- 
tiques,  ou  même  se  rompre,  et  donner  lieu  à  d'abondantes  hémorragies 
intra-hépaliques,  sons-capsulaires  cduiine  dan'^  un  cas  do  Rendu,  ou  même 
intra-péi-itonéales. 


II 

L  histoire  clinique  des  cancers  primilil's  du  ioic  csl  si  variable,  (|ue  lout(^ 
description  en  est  forcément  très  schématique.  L'étude  analytique  des  sym- 
ptômes permel  cependant  de  les  classer  en  svmplùmes  gi-néraux  cl  fonctionnels, 
relevant  à  la  fois  de  l'atteinte  portée  aux  fondions  hépatiques  et  de  la  cachexie 
cancéreuse,  et  en  symptômes  locaux,  dus  aux  luodificalions  morphologiques 
du  foie. 

Dès  le  <lébul,  des  Irouliics  digcslifs  1res  accusés  se  mollirent  :  perle  absolue 
de  l'appétit, dégoftl  pour  la  viande,  parfois  iin  incihlr,  langue  large  cl  >aliurrale, 
consli|)alion,  par-fois  vomissements  alimenlaircs  ou  bdieux.  Les  fèces  sont 
décoloiées,  grisâtres,  félidés,  le  verdre  e>l  ballonné:  mais  ce  sont  là  des  inilices 
d'acholic,  et  nui\  de  rélcnlion  biliaire,  puisipu-,  au  moins  poui'  le  cancci-  massif, 
Yabsenci'  d'irlèrc  est  la  t'èi/lc.  Le  foie  est  donc  profondcuieni  atteint  dans  sa 
fonction  biligénique:  en  même  temps  les  urines  contieunenl  une  quant  ilé  sou- 
vent considérable  d'urobilinc  (Tissier).  L'existence  de  la  glycosurie  alinienlaire 
a  été  constatée  dans  un  cas  de  cancer  primitif  du  foie  par  Sacaze  ('). 

h'uréoyénie  est  constamment  amoindiie,  cl  souvent  au  jili.s  haut  point;  les 
urines  arrivent  à  n'éliminer  par  vingt-(pialre  heures  ([ue  (pn-lipies  grammes 
d'urée,  4  à  2  grammes,  parfois  iiiènK"  ">ll  centigrammes  seulenu-ul.  Elles  sont 
toujours  rares,  oscillant  autour  d'iui  demi-litre  cl  même  moins,  concentrées, 
hautes  en  couleur  et  sédimenleuses. 

L'hypoazoturie  du  cancer  hépatiipie  nalleinl  ces  degrés  extrêmes  ipic  ]iarcc 
(pi'elle  relève  ici  <le  causes  niulliiil(">  :  linanilion,  diu'  à  l'anorexie  cl  aux 
troubles  digestifs,   la    cncliexie   cancéi'eusc,   doiil     Ir  rôle   est   contestable,  enfin 

(')  J.  Sac.\ze.  (Ihz.  hchd.  de  mcd.  et  de  clili-.,  j;iiivier   ISiO. 
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la  suppression  analoniiquc  et  fonctionnelle  iliui  vaste  territoire  hépatique 
dégénéré. 

Sous  l'influence  de  ces  mêmes  causes,  l'état  général  s'aggrave  rapidement. 
Les  malades  maigrissent,  pertlent  leurs  forces,  se  cacheclisent  tlo  plus  en  plus; 
leur  teint  devient  pâle  et  terreux,  plut(;)t  encore  que  jaune  paille:  leur  anémie 
devient  telle,  que  le  chiffre  des  hématies  peut  tomber  à  600  0011.  landis  que  les 
leucocytes  augmentent  de  nondjre.  Des  œdèmes  cachecti(pies  -e  montrent,  des 
infections  secondaires  peuvent  provoquer  une  phlegmatia,  enfin  la  mort  sur- 
vient dans  le  marasme,  avec  ou  sans  les  symptômes  encéphaliques  terminaux 
de  l'urémie  hépatique  décrite  par  Debove. 

Tout  cet  ensemble  de  synii)tômes  fonctionnels  et  généraux  peut  s'observer 
aussi  bien  dans  le  cancer  massif  que  dans  le  cancer  nodulaire  primitif  du  foie. 
Mais  ces  deux  variétés  dili'èrent  par  les  caractères  oljjectifs  du  foie,  aussi  bien 
que  par  une  série  de  phénomènes  réactionnels  et  évolutifs. 

Dans  le  cancer  massif,  le  ventre  devient  très  rapidement  saillant  dans  la  région 
de  l'hypocondre  droit  et  de  l'ombilic.  A  la  palpalion,  on  constate  que  le  foie 
est  gros,  induré  et  à  surface  lisse;  ce  sont  là  ses  trois  grands  caractères. 

L'hypertrophie  porte  en  général  sur  le  lolje  droit  surtout  ;  elle  est  assez  régu- 
lière et  abaisse  le  bord  tranchant  jusqu  au  niveau,  ou  même  au-dessous  de 
l'ombilic,  tandis  que  le  bord  supérieur  remonte  peu  ou  point.  Jusqu'à  la  fin,  le 
foie  ne  cesse  d'augmenter  de  volume,  tout  en  restant  parfaitement  lisse  et  d'une 
dureté  presque  ligneuse. 

Comme  symptômes  négatifs  très  importants,  notons  l'absence  d'ictère,  de 
tuméfaction  splénique.  d'albuminurie,  et,  le  plus  souvent,  dascile  et  de  réseau 
veineux  collatéral.  Quant  à  la  douleur,  elle  manque  fréquemment,  ou,  si  elle 
existe,  peut  se  montrer  dans  les  régions  du  foie  ou  de  l'épaule  droite,  mais  tou- 
jours assez  peu  intense  et  hors  de  proportion  avec  l'énorme  lésion  hépatique. 

La  marche  de  la  température  est  assez  variable:  la  fièvre,  quand  elle  existe, 
est  vespérale  et  oscille  entre  58"  et  59°, 5;  mais  très  souvent  elle  fait  défaut,  et 
l'amoindrissement  des  combustions  organiques  peut  même  provoquer  une  véri- 
table hypothermie, 

La  symplomatologie  du  cancer  primitif  nodulaire  est  plus  complexe. 
Tout  d'abord,  les  caractères  physiques  du  foie  sont  tout  autres  :  ici  pas  d'hy- 
pertrophie lisse  et  régulière,  mais  un  organe  inégal,  bosselé  de  saillies  marron- 
nées  ou  cupuliformes  et  comme  ombiliquées  à  leur  centre.  Tantôt  ces  nodosités 
«ancéreuses  sont  disséminées  comme  au  hasard  à  la  surface  de  l'organe,  tantôt 
elles  semblent  confluenles,  agminées  en  plaques  irrégulières,  formant  comme 
une  seule  tumeur  mamelonnée. 

Ces  masses  cancéreuses  subissent  lui  accroissement  si  rapide  que  d'un  jour 
à  l'autre,  pour  ainsi  dire,  on  les  sent  auguK^nter  de  volume.  C'est  dans  ces 
formes  à  évolution  aiguë  qu'on  peut  voir  une  lièvre  continue  et  intense  accom- 
pagner la  germination  cancéreuse;  dans  les  cas  moins  rapides,  la  lièvre  ne  se 
montre  que  par  intervalles,  .sous  forme  d'accès  vespéraux  irréguliers. 

Par  leur  présence,  ou  leur  action  de  compression,  les  nodules  cancéreux 
peuvent  déterminer  une  série  de  symptômes  (jue  nous  avons  vu  faire  défaut 
dans  le  cancer  massif. 

Au  premier  rang,  il  faut  placer  la  douleur:  elle  existe  presque  constamment, 
occupe  tout  l'hypocondre  droit,  et  peut  s'irradier  jusque  dans  l'épaule  du  môme 
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côté.  C'est  une  douleur  sourde,  profonde,  ou,  au  conlraire,  paroxystique  et 
superficielle.  Les  uiouvcments  du  tronc,  la  pression,  l'exaspèrent;  la  respiration 
diaphragmalique  elle-même  est  douloureuse,  et  l'excursion  respiratoire  devient 
surtout  coslo-supérieure. 

La  péri-iiépalite,  fréquente  dans  le  cancer  nodulaire,'  explique  le  caractère 
souvent  aigu  et  superficiel  de  la  douleur. 

L'ascite  existe,  d'après  Hanot  et  Gilbert,  dans  les  trois  cinquièmes  des 
cas,  reste  en  général  assez  peu  abondante,  et  ne  s'accompagne  guère  de  la 
dilatation  du  réseau  veineux  superficiel  de  l'abdomen.  Ses  causes  sont  multi- 
ples, et,  suivant  les  cas,  on  en  peut  trouver  l'origine  soit  dans  la  péri-hépatite 
seule,  soit  dans  l'endophlébite  cancéreuse  de  la  veine  porte,  la  compression 
de  cette  même  veine  au  niveau  du  liilc  ilu  foie,  ou  la  carcinose  secondaire  du 
péritoine. 

Si  la  compression  par  les  marrons  cancéreux  porte  sur  les  canaux  biliaires 
intra  ou  extra-liépatiques,  l'ictère  se  montre,  et  il  est  assez  fréquent,  disent 
Hanot  et  Gilbert,  pour  ne  manquer  que  dans  le  tiers  des  cas;  il*reste  léger  et 
n'est  qu'un  épiphénomène  terminal;  enfin,  il  peut  être  précoce,  devenir  peu  à 
peu  plus  foncé,  puis  rester  stationnaire  jusqu'à  la  fin. 

Disons,  à  ce  propos,  que,  surtout  chez  les  sujets  déjà  âgés,  tout  ictère  per- 
sistant, qui  ne  paraît  relever  ni  de  la  lithiase,  ni  du  catarrhe  infectieux  des  voies 
biliaires,  doit  être  tenu  |)our  suspect.  J'ai  vu  ainsi,  chez  une  vieille  feumie,  un 
ictère,  simple  en  apparence,  être  le  symptôme  absolument  initial  d'un  cancer 
primitif  nodulaire  à  évolution  rapide. 

On  voit  que  si  les  deux  variétés  de  cancer  priniilif  du  foie  ont  en  commun 
toute  une  série  de  phénomènes  généraux,  ils  difl'èi-ent  nellement  et  par  les 
réactions  qu'ils  provofpu'ul,  et  surtout  par  les  résultais  <lc  l'expioraliou  objec- 
tive du  foie. 

Leur  évoluti(jn,  dans  les  deux  cas,  est  toujours  rapide  cl  progressive,  sans 
temps  d'arrêt,  mais  pas  tout  à  fait  au  même  degré. 

Le  cancer  massif  tue  avec  une  rapidité  parfois  incroyable,  en  1  à  2  mois;  on 
a  même  décrit  une  forme  suraiguè  du  cancer  primitif  du  foie,  dans  laquelle  la 
mort  peut  survenir  5  à  7  semaines  après  le  début  de  la  maladie  (');  plus  sou- 
vent il  dure  de  5  à  5  mois;  exceptionnellement,  il  peut  se  prolonger  cpielques 
mois  de  plus. 

Pour  le  cancer  nodulaire,  la  durée  moyenne  est  de  5  à  6  mois,  mais  peut 
atteindre  jusqu'à  1  an.  Plus  les  sujets  sont  jeunes,  plus  l'évolution  est  rapide, 
et  ce  n'est  guère  qu'au-dessous  de  40  ans  que  l'on  a  observé  ces  cas  à  marche 
suraiguë,  comnu'  une  femme  de  o'ô  ans,  observée  par  Monncicl,  cl  dont  la 
maladie  ne  sembla  durer  que  l'espace  incroyablement  court  de  IS  jours. 

Suivant  les  combinaisons  symptomatiques  variables  des  cas  observés,  llaiiol 
(!t  Gilljcrt  ont  essayé  de  distinguer  une  série  de  formes  clinicpu's  du  cancer 
nodulaire  primitif,  et  ont  décrit  une  forme  coiniiiune,  moyenne,  et  d'autres 
formes  qu'ils  appellent  inaraslique,  douloureuse,  dyspeptiijue  et  klérique.  Ces 
distinctions  un  peu  artificielles  ont  surtout  pour  avantage  de  l>icn  montrer  la 
polymorphic  (dinique  et  évolutive  de  la  carcinose  hépatique  primitive. 

Si  des  infections  secondaires  envahissent  les  masses  cancéreuses,  celles-ci 
peuvent  se  ramollir  cl   simuler  l'abcès  du  foie,  et  on  les  poiu-lionne  ou  incise, 

(')  J.  UioNi'OL.  Du  cani'cr  uuju  du  fuie.  Tliè.so  de  Lyon,  IS'.Hi. 
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avec  issue  <le  matière  puriformc,  contenant  des  cellules  épithéliomateuses 
dégénérées  typiques  (cas  de  Routier,  de  Ouénu  ('). 

Le  cancer  secondaire  du  foie,  toujours  nodulaire,  peut  souvent  rester  latent, 
presque  sans  histoire  clinique;  ses  symptômes  sont  masqués  par  ceux  du  néo- 
plasme primitif,  et  il  feste  inaperçu  si  les  modifications  de  volume  et  de  forme 
du  foie  n'en  trahissent  pas  la  germination.  Ses  syniptùmes.  quand  il  en  a  de 
propres,  ne  diffèrent  guère  de  ceux  de  l'épithélioma  nodulaire  primitif,  et  toute 
leur  différenciation  repose  sur  la  coexistence  ou  non  d'une  autre  néoplasie 
maligne  antécédente. 

L'évolution  du  cancer  secondaire  est  toujours  rapide,  et  il  aggrave  grande- 
ment le  pronostic  d'une  évolution  cancéreuse  déjà  constatée.  C'est  ce  qu'on 
voit  manifestement  pour  les  cancers  de  l'estomac:  dès  que  le  foie  est  envahi, 
la  cachexie  marche  à  grands  pas,  et  la  survie  n'est  jamais  que  de  bien  peu 
de  mois. 


III 

Dans  l'histoire  des  néoplasies  hépatiques,  une  place  à  \mv\.  doit  être  réservée 
pour  le  c.\^•CER  mélamoue.  Ici,  tout  est  spécial,  létiologie,  la  nature  des  lésions, 
les  symptômes  mêmes  en  partie. 

Le  cancer  mélanique  du  foie  est  presque  toujours  secondaire,  et  relève  de 
néoplasies  initiales  homologues  et  à  siège  spécial. 

Le  plus  souvent,  le  premier  foyer  infectant  occupe  l'œil,  sous  forme  de 
mélano-sarcome  choroïdien.  Mais,  parfois,  plusieurs  années  s'écoulent  entre 
l'ablation  de  l'œil  malade  et  la  pullulation  secondaire  dans  le  foie  :  si  bien  que 
chez  tout  sujet  porteur  d'un  gros  foie,  et  cachectique,  l'antécédent  de  l'ablation 
d'un  œil  prend  une  valeur  clinique  toute  spéciale. 

Les  tumeurs  mélaniques  de  la  peau  sont  également  l'origine  fréquente  de 
l'infection  mélanique  secondaire  du  foie. 

Le  seul  cas  qui  paraisse  probant  de  mélanome  primitif  du  foie  est  dû  à  Belin. 
]\Iais,  dans  la  règle  absolue,  les  mélanomes  hépatiques  sont  secondaires  et 
relèvent  d'embolies  infectieuses  homologues,  mais  suivant  des  processus  qui 
ne  sont  pas  toujours  les  mêmes.  «  Les  néoplasies  mélaniques  primitives,  disent 
Hanot  et  Gilbert,  infectent  le  foie  de  trois  façons  dilTércnles  :  parleurs  éléments 
épilhéliomateux  ou  sarcomateux,  par  leur  pigment,  ou  à  la  fois  par  leur  pig- 
ment et  leurs  éléments  cellulaires.  » 

Macroscopique  ment .  la  mélanose  hépatique  peut  se  présenter  sous  deux  types 
différents.  Dans  le  premier  cas.  l'infiltration  mélanique  est  généralisée  à  tout 
l'organe:  sur  la  coupe,  on  trouve  un  tissu  ferme  d'un  gris  plus  ou  moins  sombre 
et  noirûtrc,  plus  clair  dans  les  points  où  la  lésion  est  moins  avancée,  d'où  un 
aspect  granitique  très  spécial. 

Dans  le  second  type,  le  foie  est  farci  de  mélanomes  nodulaires,  c'est-à-dire  de 
nodosités  irrégulièrement  sphéroïdales,  superficielles  ou  profondes,  à  bords 
nettement  délimités;  leur  couleur  varie  du  gris  foncé  au  noir  d'ébène,  parfois 
avec  des  stries  plus  claires,  cjui  leur  donnent  l'apparence  de  véritaljles  truffes 
enchâssées  dans   le   parenchyme  hépatique.   Ces    tumeurs   sont  d  abord  as.sez 

(')  Soc.  de  dur..  l"i  janvier  IXHT. 
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fermes,  mais  plus  lard  elles  peuvent  se  ramollir,  se  transformer  en  une  jjouillie 
noirâtre.  L'ai)senee  de  péri-licpatite  et  d'ascile  est  la  règle.  Les  ganglions  elfé- 
rents  sont  mr'lani([ucs. 

Dans  ees  <leux  xariélés,  le  foie  s'liy[)ertrophie  et  peut  même  devenir  énorme, 
puisqu'on  la  \u  atteindre  jusqu'au  poids  de  9  kilogrammes.  Mais,  dans  l'inlil^ 
tration  mélanique,  la  surface  de  l'organe  reste  absolument  lisse,  tandis  que 
dans  les  cas  de  mélanose  nodulaire,  elle  présente  des  inégalités,  de  faillies 
saillies,  mais  nullement  comparables  aux  marrons  volumineux  et  ombiliqués 
du  carcinome  nodulaire. 

Au  point  de  vue  histologique,  les  épithéliomes  mélaniques  du  foie  sont  au 
moins  très  rares,  si  tant  est  que  leur  existence  soit  même  prouvée;  les  mélano- 
sarcomes,  au  contraire,  n'-pondent  à  la  presque  totalité  îles  faits  et  peuveni 
appartenir  à  l'une  ou  l'autre  des  deux  variétés,  globo-cellulaire,  ou  fuso- 
c(dlulaire. 

La  caractéristique  du  néoplasme  est  la  présence  de  grains  de  pigment  noir, 
de  mélanine,  c'est-à-dire  d'un  corps  qui  dérive  de  l'iiématine,  et  présente  une 
grande  résistance  aux  réactifs,  et  notamment  à  l'acide  sulfurique. 

Dans  les  cas  de  mélanose  simple  du  foie,  bien  étudiés  par  Lancereaux,  on  ne 
trouve  que  des  granulalions  mélaniipies,  lixées  soit  dans  les  cellules  hépa- 
tiques, soit  dans  l'emlol hélium  des  capillaires  radiés. 

L'histuire  clinitjKc  des  mélanonn'S  du  foie  est  des  plus  simples  :  antécédents, 
ou  coexistence,  d'une  aiï'ection  oculaire  maligne  ou  d'une  tumeur  mélanique  de 
la  peau;  foie  hypertrophié  assez  régulièrement,  souvent  énorme,  dur  comme 
du  bois,  lisse  ou  à  peine  bosselé  à  sa  surface;  pas  de  douleurs  spontanées  ou 
provoquées;  pas  d'ictère;  une  cachexie  rapide,  el  la  mort  dans  un  diMai  habi- 
tuel de  '2  à  .")  mois.  Tels  sont  les  principaux  traits  du  tableau  clini(|ue. 

Quelques  symptômes,  plus  directement  signilicatifs,  peuvent  s'y  ajouter. 
Dans  quelques  cas,  on  a  noté  un  aspect  sombre  el  fumé  de  la  peau,  une  véri- 
table mélanodcrmie  dilTuse.  Plus  souvent,  on  a  vu  les  urines,  d'aspect  normal 
au  moment  de  leur  émission,  devenir  noires  par  oxydation,  soit  au  simple  con- 
tact prolongé  de  l'air,  soit  par  addition  d'acide  nitrique.  L'examen  histologique 
n'y  révèle  pas  do  grains  mélaniques,  et  nous  ignorons  la  nature  chimi(pie  de 
cette  substance  soluble  éliminée  (|ui  détermine  la  mélanurie. 

La  présence  de  l'acétone  dans  les  urines  serait,  d'après  Nothnagel,  un  signe 
habituel  el  très  significatif  des  mélanomes  hé|ialiques. 


IV 

Si  nous  n'avons  rien  à  ajouter  au  ])i'onostie,  loujoiu's  fiuiesle,  des  cancers  du 
foie,  si  la  rareté  extrême  des  sarcomes  primitifs  ou  secondaires  du  foie  relègue 
leur  histoire  dans  le  domainii  de  l'anabimie  jialhohjgicpie  ]Mii'e  plutôt  qUe  de  la 
pathologie,  nous  devons  dire  un  uml  du  diagTioslie  des  cancers  primitifs,  des 
carcinoui(>s  princi|)alemenl. 

Dans  les  cas  lypi(|ues,  le  cancer  massif  |i(  iil  êlre  diagnosti(pié,  ])our  peu  (pie 
l'on  songe  à  sa  possibilité.  Mais  de  nombreuses  causes  d'erreur  peuxcnt  inler- 
venir.  Ainsi,  dans  un  cas  préseub''  |)ar  Ponlalion  à  la  Société  analomique.  ou 
conslale,  chez  un   alcooli(pH'  aviTc-,  une  Iin  perlrophie  lisse  et   in<luri''e  du  foie, 
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avec  grande  ascile  el  circulalion  veineuse  collatérale;  on  diagnostique  une  cir- 
rhose alcoolique,  alors  qu'il  s'agissait  d'un  cancer  massif  du  lobe  gauche,  avec 
novaux  secondaires  disséminés  dans  le  lobe  droit.  La  rate,  il  est  vrai,  n'était  pas 
augmentée  de  volume,  el  c'est  là  un  symptôme  différentiel  de  grande  valeur. 

De  même,  dans  les  cas  douteux,  la  recherche  des  adénopathies  cervicales  el 
inguinales,  si  souvent  symptomatiques  des  cancers  abdominaux,  l'examen  du 
sang  au  point  de  vue  de  la  richesse  hémoglobique  et  du  nombre  des  leucocytes. 
ne  devront  jamais  être  négligés. 

Pour  le  cancer  nodulaire  primitif,  la  constatation  des  tumeurs  caractéristi- 
ques ne  permet  guère  le  doute.  Deux  autres  affections,  surtout,  peuvent  rendre 
le  foie  inégal  et  bosselé:  mais  la  saillie  produite  par  un  petit  kyste  hydatique 
est  beaucoup  plus  régulièrement  arrondie  et  de  rénitence  uniforme,  la  lésion 
est  peu  douloureuse  et  progresse  assez  lentement,  l'état  général  reste  peu 
altéré  :  quant  à  la  syphilis  hépatique,  elle  crée  bien  des  foies  extraordinaire- 
ment  déformés  et  bosselés;  mais,  à  côlé  des  saillies  gommeuses,  les  séparant 
parfois,  on  trouve  des  sillons  profonds  et  comme  anfractueux,  et  l'atrophie 
scléreuse  d'un  lobe  fait  souvent  contraste  avec  l'hypertrophie  mamelonnée  de 
l'autre  lobe.  De  plus,  il  s'agit  d'une  lésion  ancienne,  à  marche  lente,  et  évoluant 
au  cours  d'une  syphilis  tertiaire. 

Les  nombreuses  interventions  chirurgicales  pratiquées  dans  ces  dernières 
années  nous  ont  montré  nettement  deux  choses:  la  fréquence  extrême  des  can- 
cers hépatiques  et  biliaires,  même  dans  les  conditions  où  on  les  aurait  le 
moins  soupçonnés  ;  et  la  difficulté  .souvent  extrême  de  leur  diagnostic.  Can- 
cers ramollis  el  pseudo-fluctuants  (Hanoi);  cancers  suppures  cl  simulant  des 
kystes  hydatiques,  infectés  (Routier,  Ouénu),  des  abcès  aréolaircs  du  foie 
(Achard)  :  cancers  pédicules  el  parfois  devenus  kystiques  (')  ;  cancers  greffés 
sur  une  cirrhose  hépatique,  comme  dans  les  cas  de  Brissaud,  de  Galvagni,  de 
Testi  :  voilà  quelques-unes  des  formes  clini(iues  si  trompeuses  qui  expliquent  la 
fréquence  des  erreurs  commises.  On  doit,  en  fait,  toujours  se  méfier  du  cancer 
dans  les  cas  hépatiques  douteux,  et  ne  jamais  négliger  la  recherche  minutieuse 
des  adénopathies,  de  l'ascile,  de  l'étal  de  la  rate,  du  sang  et  des  urines. 

Plus  difficile  encore  est  le  diagnostic  d'une  dernière  variété  dont  nous  devons 
dire  un  mot.  le  cancer  des  voies  biliaires,  ou.  plus  souvent,  le  cancer  de  la 
vésicule  biliaire. 

C'est  là  une  localisation  presque  toujours  prunilivc  de  l'infection  néopla- 
sique,  el  son  éliologie  tient  en  peu  de  mois  :  le  cancer  primitif  de  la  vésicule 
biliaire  s'observe  pendant  l'âge  adulte  ou  la  vieillesse  (sauf  exception,  comme 
un  cas  deMarkham  chez  une  femme  de  20  ans);  il  est  infiniment  plus  fréquent 
chez  la  femme  que  chez  l'homme  (12  cas  sur  I  i  où  le  sexe  est  mentionné,  dans 
la  thèse  de  Bertrand  en  1870)  ;  il  coïncide  à  peu  près  constamment,  el  tous  les 
auteurs  sont  d'accord  sur  ce  point,  avec  la  présence  de  calculs  dans  la  vésicule 
biliaire. 

Cette  afliuilé  incontestable  de  la  lithiase  et  du  cancer  cle  la  vésicule  a  une 
importance  cliniqiu^  majeure;  mais  elle  a  été  interprétée  de  deux  façons  con- 
traires. Pour  certains  auteurs  c'est  le  calcul,  pourrait-on  dire,  quia  commencé, 

(')  P.  Second.  .Soc.  de  chir.,  '2  décembre  1806;  lô  cas  de  tumeurs  cani'éreuses  jjédiculées 
du  foie,  réséquées  sans  que  le  diagnostic  en  ail  clé  fait  avant  la  laparotomie.  Guérison 
opératoiie,  mais  récidive  rapide. 
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et,  en  irrilanl  par  son  coiitacl  la  miii|iR'usc  biliaire,  a  déterniiné,  chez  un  sujet 
prédisposé,  la  loealisalioii  néo])lasique.  Telle  est  Topinion  de  Von  Sehueppel, 
de  Rendu  ('),  et  la  palhologic  nous  offre  de  nombreux  exemples  de  processus 
analoij^ues.  La  théorie  de  la  lithiase  précancéreuse  nous  semble  d'autant  plus 
vraisendjlable  que  souvent,  en  interrogeant  avec  soin  le  passé  des  malades,  on 
trouve  dans  leur  histoire  des  traces  d'accidents  lithiasiques  anciens. 

D'autres  auteurs,  cependant,  considèrent  la  lithiase  comme  effet,  et  non 
comme  cause,  du  cancer;  elle  résulte  de  la  rétention  biliaire,  des  modifications 
chimiques  ou  infectieuses  de  la  bile.  Tel  est  l'avis  de  Deville,  de  Durand- 
Fardel  (I8i9,  Soc.  anat.),  de  Cornil  et  Ranvicr,  de  Lancereaux  (-). 

\Janaiomia  pal/iologuiue  peut  montrer  des  aspects  ditïérenls  de  la  vésicule 
cancéreuse.  Tantôt  toutes  les  tuniques  du  réservoir  sont  prises,  transformées 
en  un  tissu  épais,  infdtré,  colloïde  ou  blanchâtre,  avec  végétations  et  état  vil- 
leux  de  la  muqueuse  ;  tantôt  une  partie  seulement  de  la  vésicule  est  atteinte, 
bourgeonnante,  ou  même  ulcérée.  La  cavité  vésiculaire  est  le  plus  souvent 
dilatée,  et  contient,  outre  les  calculs,  une  bile  verdàtre  et  épaisse,  ou  décolorée, 
ou  parfois  mélangée  de  pus. 

Le  canal  cystique,  le  cholédoque,  sont  le  plus  souvent  dégénérés,  et  rétrécis 
ou  oblitérés.  Leur  lésion,  jointe  à  l'enclavement  des  calculs,  explique  la  fré- 
([uence  clinique  de  l'ictère. 

Les  canaux  biliaires  intra-hépatiqnes  sont  distendus  par  réti'O-dilalalion, 
gorgés  de  bile,  ou  suppures  en  cas  d'infection  biliaire  surajoutée.  Autour  deux, 
existe  de  la  sclérose  porto-biliaire,  de  l'infiltration  pigmentaire  du  foie,  des 
foyers  d'apoplexie  biliaire,  des  lésions  variées  des  cellules  hépatiques. 

Mais  de  plus  le  cancer  se  propage  habituellement  de  la  vésicule  aux  parties 
adjacentes,  côlon  transverse,  duodénum,  estomac,  péritoine,  et  surtout  au 
foie. 

Cette  propagalion  lii''pati(pie  revêt,  suivant  Lancereaux,  deux  formes  difTé- 
renles  selon  le  j)oint  de  départ  et  la  nature  de  l'épilhélioma  <le  la  vésicule. 

Dans  un  premier  groupe  de  faits,  la  néoplasie  se  développe  et  bourgeonne 
aux  dépens  du  revêtement  épitiiélial  de  la  muqueuse,  sous  forme  d'épithélioma 
à  cellules  cylindriques;  la  lésion  de  la  vésicule  est  relativement  peu  de  chose, 
comparée  à  l'énorme  extension  ([u'elle  peut  prendre  de  proche  en  ])ioche  dans 
le  parencliyme  hépatique.  Au  contact  de  la  vésicule,  on  trouve  en  plein  foie, 
près  du  hile  ou  dans  le  lobe  carré,  une  grosse  masse  néoplasique,  qui  peut  ne 
pas  atteindre  la  surface  de  l'organe,  et  simuler  ainsi  le  cancer  primitif  du  foie 
en  amande,  de  (jilbert.  Des  nodules  secondaires  peuvent  être  disséminés  çà  (;t 
là  dans  le  foie,  dont  la  lésion  pourrait,  en  somme,  à  un  examen  iusulTisant, 
paraître  le  fait  capital. 

Ces  faits  decarcinose  hépaticpie  secondaire,  par  contiguïté,  sont  assez,  rares, 
Hanot  el  Ciibert  en  ont  décrit  et  figiu'é  un  bel  exemple  (fig.  25,  obs.  x\.\i),  où, 
histologiquement,  il  s'agissait  d'un  épithélioma  alvéolaire. 

J'en  ai  observé  également  un  cas,  chez  un  homme  de  ÔO  ans,  où,  en  même 
temps  que  de  nombreux  calculs  dans  la  vésicule,  existait  un  é|iithéli()ma  alvéo- 
laire de  la  vésicule,  et,  à  son  eontacl,  une  énorme  masse  néoplasique  en 
plein  foie,  ;ivec  des  noyaux  périphérie]  iies  disséminés.  Le  foie  pesait  déjà 
4  kilos,   bien   (|uc   la    maladie  eùl  ('vobK'   en   deux    mois  seiileuienl.  L'existence 

(')  Rendu.  Leroux  de  elhi.  med.,  1X110,  l.  Il,  p.  7.Î. 

(-)  In  thèse  de  A.  Morin.  Èpilh.  primitif  de  la  vcnic.  hil.  Tlièsc  do  Taris,  ISUI. 
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•de  l'iclèro.  dans  les  faits  de  ce  genre,  conslitue  en  clinique   un  caractère  difïë- 
renticl  iinporlanl  avec  le  cancer  primitif  massif  du  foie. 

Dans  une  autre  catégorie  de  faits,  la  lésion  de  la  vésicule  reste  dominante: 
elle  prend  naissance  dans  les  parois  de  la  vésicule,  sous  le  type  d'épithélioma 
alvéolaire  ou  colloïde.  La  vésicule  épaissie  forme  tumeur,  les  canaux  cystique 
et  cholédo(jue  participent  à  la  dégénérescence,  le  foie  nest  pris  qu'à  un  faillie 
degré,  et  ne  [)résente  pas  l'hyperlrophie  considérable  observée  dans  le  type 
anatomique  précédent. 

£■«  c/Zii/f/îre,  on  peut  jusqu'à  un  certain  point  dilïérencier  ces  deux  variétés 
anatomiques,  jjien  que  le  diagnostic  du  cancer  primitif  de  la  vésicule  soit  bien 
rarement  posé,  et  ne  se  fasse  souvent  qu'à  l'autopsie. 

Après  des  symptômes  de  début  très  variables,  constitués  par  de  la  douleur 
locale,  des  troubles  digestifs,  parfois  des  hématémèses,  de  rictère,  survient  un 
ensemble  de  phénomènes  qui  permet  de  décrire  au  cancer  de  la  vésicule  deux 
formes,  suivant  que  l'atreetion  évolue  comme  un  carcinome  primitif  du  foie, 
ou  comme  un  ictère  chronique  par  rétention  (A.lMorin). 

La  forme  hépatii/ue  est  des  plus  trompeuses;  pas  d'ascite  ni  de  réseau  vei- 
neux sous-cutané,  ictère  inconstant  et  tardif,  hypertrophie  lisse  et  dure  du 
foie  avec  parfois  induration  ligneuse  dans  la  région  de  la  vésicule,  absence  de 
splénomégalie,  cachexie  rapidement  progressive,  mort  par  marasme  cancéreux 
ou  par  insuffisance  hépatique;  tel  est  le  comi)lexus  symptomatique,  bien 
fruste,  qui  se  déroule. 

La  forme  biliaire  est  plus  caractéristique.  Chez  une  femme  déjà  âgée,  et 
présentant  dans  ses  antécédents  des  présomptions  de  lithiase  biliaire,  on  voit 
survenir  des  troubles  digestifs,  anorexie,  météorisme,  vomissements,  dégoût 
pour  les  aliments  gras;  des  crises  douloureuses,  sourdes  ou  lancinantes,  se 
montrent  à  l'épigaslre  ou  dans  la  région  cy-lique;  l'ictère  s'installe  et  va  pro- 
o-ressant.  avec  décoloration  des  fèces. 

Le  premier  diagnostic  posé  est  celui  de  lilhiase  biliaire,  et  l'infection  angio- 
cholilicpie.  avec  ses  accès  de  fièvre  inlninitlc-nte  ou  rémittente,  plaide  soummiI 
encore  dans  ce  sens. 

Mais,  peu  à  peu,  malgré  un  traitiMin-nl  ralioinicl.  la  situation  s'aggrave:  la 
malade  perd  de  plus  en  plus  forces  et  appétit,  maigrit  et  se  cachectise  plus 
que  ne  le  comporterait  l'hypothèse  d'une  cholélithiase:  des  ganglions  indurés 
se  sentent  au  cou  ou  dans  les  aines:  les  jambes  s'infdtrent.  Dès  lors,  le  dia- 
gnostic de  cancer  primitif  de  la  vésicule  avec  lithiase  biliaire  devient  possible, 
surtout  si  la  palpation  de  la  région  sous-hépalique  permet,  à  un  moment  donné, 
de  constater  l'existence  d'une  tumeur  indurée. 

C'est  donc  siu-linil  l'évolution  de  la  niaiadir  (pii  |hmiI  permellrc  un  diagnostic 
exact. 

Celui-ci  devient  encore  plus  difficile  qiuuid  le  cancer  des  voies  biliaires 
affecte  une  localisation  toute  spéciale,  l'extrémité  duodénale  du  cholédoque. 
Ces  cas  de  cancer  de  l'ampoule  de  Vater  sont  des  plus  rares  (il  cas  dans  la 
thèse  de  lîusson  ('),  et  sont  constitué-  le  plus  souvent  par  dc^  épithéliomes 
cylindriques. 

(')  M.  BussoN.  Du  cancei-  de  l'ampoule  de  V\iter.  Thèse  de  Paris.  18!I0. 
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De  nombreux  travaux  ont  été  récemment  publiés  sur  cette  question ('),  et  dif- 
férentes interprétations  ont  été  données  suivant  les  cas  :  cancer  pancréatique 
excrétoire,  d'après  Bard  ;  cancer  de  la  portion  terminale  du  cholédoque  (cas  de 
H.  Durand-Fardel) ;  cancer  orificiel  du  pylore  pancréatico-biliaire  (Hanot);  ori- 
!»ine  intestinale  ;  toutes  ces  pathogénies  histologiques  ont  été  décrites,  sans  que 
le  diagnostic  clinique  puisse  en  tirer  grand  parti. 

D'a|)rès  P.  Claisse,  dans  l/r)des  cas  environ,  le  cancer  ne  siège  pas  sur  l'extré- 
uiité  duodénale,  et,  dans  1/1  ;2  des  cas,  il  occupe  la  portion  juxta-hépati(]ue  des 
voies  biliaires. 

L'ampoule  de  Valer  cancéreuse  forme  une  tumeur  sessile,  saillante  dans  le 
duodénum,  grosse  comme  une  noix,  une  noisette,  ou  même  moins.  Sa  surface 
est  villeuse,  sa  consistance  molle,  son  lissu  rosé  ou  lactescent.  Dans  son  épais- 
seur, les  canaux  chol(''(loque  et  panri-(''ali([Me  sont  olililérés,  d'où  une  rétro- 
dilatation  énorme  du  canal  cliolédoque,  de  la  vésic-uie,  des  voies  biliaires  intra- 
liépatiques.  Le  foie  pri'sente  les  lésions  de  la  rélenlion  biliaire  et  souvent  de  la 
dégénérescence  graisseuse  ;  notons  1  absence  de  cakids  dans  le  réservoir  cys- 
lique. 

La  tumeur,  une  fois  constituée,  peut  se  ramollir,  s'ulcérer;  elle  est  alors 
remplacée  par  une  ulcrTalion  irrégulière  et  fongueuse,  limib'e  par  un  reliord  un 
peu  saillant. 

Cliniquement,  le  cancer  de  l'ampoule  de  Vater  se  traduit  par  un  iitère  chro- 
niq\ie,  persistant  et  progressif  ou  intermittent  et  variable  (Hanot).  accompagné 
l);u'fois  (le  [)la([ues  bronzées  des  téguments  (Frerichs),  que  Jaccoud  (-)  considère 
comme  liées  à  la  carcinose  pancréatique. 

En  mi'Mïie  temps  que  l'ictère,  se  montrent  l'état  argileux,  gras  el  fétide  des 
fèces,  parfois  du  melœna;  du  prurit  cutané;  les  modifications  habituelles  de 
l'ui'ine. 

Comme  synqjlômes  locaux,  pas  de  tumeur  appréciable  ;  mais  une  saillie  piri- 
forme  et  fuyante  de  la  vésicule,  un  peu  d'hypertrophie  lisse  du  foie. 

L'état  de  la  vésicule  constitue,  pour  le  diagnostic  dilTérenliel,  un  signe  cli- 
nique de  premier  ordre,  puisqu'elle  est  le  plus  souvent  sclércuse  et  atrophiée 
dans  l'obstruction  calculeuse  (loi  de  (lourvoisier  et  de  Terrier),  distendue  et 
]if'i-cepiible  à  la  palpai  ion  dans  le  cancer  du  choh'doque  ou  de  l'anipnule  de 
Vater. 

La  douleur  locale  peut  manquer,  ou  être  réveiih'c  sculcmcnl  ]iai'  la  palpa- 
tion  :  elle  occupe  l'hypocoudre  droit  on  r(''piL;as|  rç.  d  pcxicnt  sdmciit  par 
accès  irréguliers. 

L'état  général  s'aggrave  rapidement,  soit  ipie  des  accès  de  fiè\i-e  inlennil- 
lente  hépalique  révèlent  rinl'ection  ascendante  des  voies  biliaires,  soit  par 
simple  caciiexie.  Les  malades  sont  ])ris  de  \oinissi"menls,  de  diarrlu'<".  d'ano- 
rexie absolue;  ils  sinliltreni,  el  nirurcnl  liaus  le  iuara--uic.  à  moins  cpiils  n(^ 
succombent  à  une  com|)lication  telle  (pic  la  p(''ril((nile.  lliémorragie  inleslinale. 

La  (luré(>  est  toujours  courte  ;  sur  le-  I  I  cas  de  lîusson,  pas  un  malade 
n'a  surv(''cu  plus  de  1  an,  et  dans  7  cas  ja  durée  de  la  maladie  n'a  jias  (l(''passé 
.">  mois.  Dans  le  cancer  de  la  vésicule,  au  contraire,  la  survie  peut  èlre  beau- 
<-0(q)  plus  longue,  et  atlciuilrc  même,  d'après  Stiller,  jus<pi'à  \  et  5  ans. 

(')  I'.  CLAi-isE.  C.iiK  01-  |iiiiiillir  Ac.s  voies  biliaires.  Presse  méd.,  0  novembre  IX'.»".  —  N.^tt.vn- 
l.vitiiiKiî.  Les  cancers  du  duodi-nuni.  Reom'  {icnér..  Gaz.  des  liùp.,  189!),  p.  I'2!)l  et  l-'jll. 
(^)  S.  .Iaccoud.  tViii.  méd.  de  la  Pilié,  188i-188:),  p.  tCL 
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Le  cancer  de  rampoule  de  ^'atpI■  présente,  en  somme,  les  signes  caractéris- 
tiques attribués  par  Bard  et  Pic  au  cancer  primitif  de  la  tète  du  pancréas,  si 
bien  que  le  diagnostic  différentiel  des  deux  lésions  ne  peut  être  qu'anatomique, 
et  non  clinique. 

On  peut  en  dire  autant  du  cancer  primitif  ihi  c/iulcdoi/ue.  en  (]uelque  point 
qu'il  siège.  Dieckmann(')  en  a  réuni  7  cas,  et  a  inonin''  (juc  le  néoplasme 
n'affectait  aucun  point  de  prédilection  sur  le  cholédoque  :  il  foi-me  une  virole 
cylindroïde,  qui  engaine  le  canal  sur  une  hauteur  de  plusieurs  centimètres,  et 
consiste  en  un  tissu  blanchâtre,  succulent,  parfois  ramolli.  La  nnu|neuse  est 
exulcérée  par  places,  ou  végétante  et  fongueuse. 

La  tumeur,  grosse  au  plus  comme  une  noix,  a  pu,  dans  un  certain  nombre 
de  cas,  être  perçue,  mais  presque  toijonrs  alors  prise  pour  une  tumeur  du 
voisinage  comprimant  le  cholédoque. 

Dans  les  deux  cas  d'Ely(-),  et  de  Van  Gieson("'),  il  existait  de  langiocholite 
purulente,  avec  abcès  biliaires  dans  le  second  cas. 

Pour  les  cancers  du  foie,  de  la  vésicule  biliaire,  tlu  cholédoque,  la  conclu- 
sion thérapeutique  est  toute  fataliste.  Nous  ne  pouvons  guérir,  ni  même 
enrayer  les  progrès  du  mal;  nous  devons  nous  contenter  de  supprimer,  par 
les  moyens  classiques,  la  soufl'rance,  et  de  parer  aux  indications  .symptoma- 
tiques  accessoires. 

La  cholécystentéroslomie,  tout  en  n'étant  qu'une  opération  palliative,  pourra 
néanmoins,  par  le  rétablissement  du  cours  de  la  bile,  faire  disjiaraître  lictère  et 
améliorer  passagèrement  la  situation  des  malades. 

(")  DiECKM.^NN.  Thèse  inaug..  Munii-h.  1880. 
(-)  Ely.  New  York  med.  Record.  IXSil.  p.  189. 
(')  Van  Gieso.n.  Ibid.,  p.  16'2. 
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Par    A.    BRAULT 

Mùilecin  de  l'hùpiln!  Larilioisièrc. 


CHAPITRE    PREMIER 
DES    ALBUMINES    URINAIRES 


La  présence  de  rallmininc  dans  les  urines  avail,  à  l'époque  des  premières 
observations  publiées  par  Bright,  la  valeur  d'tni  signe  carucléristique  d'une 
iiltémlion  îles  ivins.  Précédé  par  Wells  et  Bostock,  Bright  avait  cependant 
constaté  l'albuminurie  chez  des  personnes  en  bonne  santé  apparente.  Mais  ce 
point  très  intéressant  de  l'histoire  de  l'albuminurie  fut  bientôt  laissé  de  côté. 

Quelques  années  après,  Graves  ('),  au  lieu  de  considérer  l'albuminurie  comme 
la  conséquence  des  lésions  chroniques  du  rein,  soutint  que  fcs  modiftca fions 
du  parenc/iyme  rénal  étaient  trilmtaircs  de  raUmminurie.  Il  supposait  que  chez 
les  hydropiques  l'albumine  se  précipitait  dans  les  tubes  en  concrétions  granu- 
leuses au  moment  de  la  sécrétion  de  l'urine,  et  déterminait  par  irritation  locale 
les  altérations  observées  à  l'autopsie. 

Cette  divergence  complète  de  vues  entre  Gra\es  el  les  successeurs  de  Brighl 
lui  le  point  de  départ  des  théories  qui  divisent  encore  aujourd'hui  le^  patholo- 
gisles,  les  uns  affirmant  que  l'albuminurie  ne  peut  apiiaraître  qu'à  la  suite 
d'une  altération  du  filtre,  les  autres  supposant  cpu-  le  sang  charrie  des  alhit- 
iiiines  modifiées  dans  leur  comijosilion,  assimilables  par  conséquent  à  des 
substances  irritantes  el  capaljles  à  la  longue  de  produire  les  altéralions  les  plus 
accusées  de  la  glande.  La  dernière  théorie,  modifiée  par  Semmola.  a  jx'rdu 
beaucoup  de  terrain  ;  la  première  est  presque  universellement  acceplée. 

Il  est  juste  cependani  de  dire  qu'entre  ces  o|)inions  exirèmes,  ou  doit  réserver 
une  place  à  l'idi'e  défendue  par  Elliotson,  (lopland,  (iubler,  Jaccoud,  de  lii 
possibilité  du  passage  d'une  albumine  modifiée  dans  les  urines  sans  que  le  rein 
en  ressente  tes  effets.  L'albumine,  douée  d'un  pouvoir  osmoti([ue  su|iérieur,  par 
suite  rendue  j)lus  dilVusible,  passerait  plus  facilement  dans  l'urine  (l'nml. 
Canstatt,  Lehmann,  Mialhe  et  Pressât,  Corvisarl,  Schiff,  Vogel,  Jaccoud). 

Nous  savons  d'autre  part  (pie  rertaines  formes  de  néphrites  peuvent  é\oluer 
.sans  allnmiinurie  ainsi  ([ue  15riglit  l'avait  déjà  signalé  à  propos  de  la  deuxième 
varic'lé  déci'ile  par  lui. 

(')  GnAVKS.  Londun  nicil.  l'i'iz.,  1X51,  cL  Dulilin  jaiirn.  nf  ined.  se,  1834. 
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Ces  considérations  indiquent  sulïisammenl  Tulililé  (|u'il  peut  y  avoir  à  recher- 
cher au  début  d'une  étude  sur  les  alTections  du  rein,  les  propriétés  cliiniiques 
des  albumines  éliminées  avec  luriiie  et  à  déterminer  les  conditions  (jui  en  favo- 
risent le  passage. 


A.  —  DES  ALBLMJXES  URLXAIREi.  —  LEUR  COMPOSITION  :  SÉRIXE.  GLOBL'U.XE 

L"albumine  trouvée  dans  l'urine  est  coagulable  par  la  chaleur.  C'est  là  un 
caractère  dont  la  découverte  remonte  à  Colugno.  Elle  est  également  précipitée 
par  l'acide  nitrique  à  froid.  Ces  deux  séries  d'opérations  sont  également  appli- 
cables à  l'albumine  du  sang;  elles  seront  étudiées  dans  un  chapitre  spécial. 
Des  méthodes  plus  précises  ont  permis  de  reconnaître  que  l'albumine  précipi- 
table  par  la  chaleur  et  l'acide  nitrique,  aussi  bien  dans  le  sang  que  dans 
l'urine,  comprenait  deux  variétés  bien  distinctes,  la  serine  et  la  ijlobuUnc.  Ces 
résultats  sont  d'ailleurs  favorables  à  la  théorie  de  l'origine  sanguine  de  l'albu- 
mine urinaire. 

A  côté  de  ces  deux  variétés,  on  peut  isoler  dans  l'urine  des  albumines  non 
précipilables  par  la  chaleur.  Parmi  les  mieux  connues,  il  faut  tout  d'abord 
signaler  les  propeptones  ou  albumogei  précipitaljlrs  par  l'acide  nitrif[ue,  mais 
se  redissolvant  par  la  chaleur  :  tandis  que  la  prptone,  dont  l'existence  est 
d'ailleurs  contestée  depuis  les  travaux  de  Stadelmann,  K.  Sens,  Stokvis, 
Hartogh,  etc.,  n'est  précipitable  ni,  par  la  chaleur  ni  par  l'acide  nitrique. 

Des  variétés  moins  importantes  ont  été  signalées.  On  rencontrerait  des 
matières  albuminoïdes  présentant  les  réactions  de  la  caséine  (Senalor),  de  la 
mucine  (C.  de  Noorden),  opinion  contestée  par  Senalor  et  Schreiber.  D'ail- 
leurs pour  G.  Stewart,  la  mucine  n'est  pas  une  albumine  mais  une  substance 
albuminoïde.  On  sait  en  effet  que  cette  prétendue  mucine  n'est  autre  que  la 
nucléo-albumine  dont  il  sera  parl('  plus  longuement  à  propos  des  albumines 
physiologiques. 

Loison  et  Léger  ont  de  leur  côté  signalé  la  présence  d'une  substance  analogue 
à  la  caséine  dans  une  urine  chyleuse.  Jusqu'alors  on  admettait  avec  Lehmann 
qu'il  n'existait  aucune  observation  probante  sur  ce  point  particulier.  . 

G.  Stewart  signale  encore  dans  les  urines  Vacide  albumine  ou  synlanine, 
facile  à  produire  artificiellement  par  l'acidification  de  l'urine,  elle  j)eut  être 
préformée  dans  certains  cas  ;  l'alcali  albumine  ou  protéine.  Vhémor/byhine.  dont 
nous  parlerons  ailleurs  :  la  fibrine,  qui  à  l'état  normal  ne  se  rencontre  pas 
dans  le  sang  mais  qui  peut  être  retrouvée  dans  tous  les  cas  où  se  produisent 
l'hématurie,  la  cliylnrie  et  la  desquamation  rénales:  enfin  d'autres  d'importance 
moindre,  comme  la  lardacéine.  matière  cireuse  ou  amyloïdc,  et  plusieurs  à  peine 
soupçonnées. 

On  pourrait  sans  aucun  profit  étendre  cette  liste.  D'une  manière  générale,  on 
peut  acce]iter  que  tous  les  termes,  encore  mal  définis,  intermédiaires  à  l'albu- 
mine initiale  et  à  la  peptone  terme  ultime  de  ses  dédoublement-;  fermentalifs, 
peuvent  avoir  leurs  représentants  dans  l'urine.  De  là  les  nombreuses  variétés 
qui  ont  été  signalées,  variétés  que  l'on  ne  saurait  isoler,  ni  séparer  d'une  façon 
précise  puisque  les  réactions  chimiques  qui  les  caractérisent  n'offrent  entre 
elles,  le  ]ilus  s()u\('ut,  que  des  dill'érences  à  peine  sensibles.  11  convient  aussi 
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(le  rcmar([iior  ([iie  beaucoup  de  ces  suljsLances  ont,  une  composition  relalive- 
menl  fragile  ;  elles  sont  aptes  à  se  transformer  sous  des  influences  diverses  : 
modifications  tiualitalives  de  l'urine,  fermentations  qui  s'y  développent,  nature 
des  divers  réactifs  employés  pour  les  mettre  en  évidence. 

A  vrai  dire,  il  ne  faut  mentionner  que  la  ^érinr,  la  globitlinr,  puis,  les  propep- 
tones  ou  albunioses  et  la  ppplune  dont  l'enseniljle  constitue  le  groupe  des  pro- 
téoses.  Ce  sont  les  seules  variétés  qui  aient  aujourd'hui  une  importance 
pratique. 

La  iiérine  et  la  globuline  constituent  à  elles  seules  la  presque  totalité  des 
albumines  urinaires.  Les  autres  variétés  n'e.xistent  souvent  qu'à  l'état  de 
traces  ou  dans  des  conditions  bien  déterminées,  sans  influence  d'ailleurs  sur  la 
production  des  néphrites.  Il  est  rare  que  ces  deux  albumines  ne  se  rencontrent 
pas  en  même  temps  dans  l'urine,  et  souvent  dans  des  proportions  assez  sembla- 
bles à  celles  où  on  les  trouve  dans  le  sang.  Suivant  Hamniarsten,  la  serine 
représente  chez  l'homme  i,.Mri  pour  100  du  sérum  sanguin  et  la  globuline 
5,105  pour  100  ;  chez  le  cheval  et  le  bœuf,  au  contraire,  la  globuline  l'emporte 
normalement  sur  la  serine. 

Si  le  rapport  entre  la  serine  et  la  globuline  était  toujours  conservé,  il  n'y 
aurait  aucune  difficulté  à  faire  accepter  l'idée  de  l'identité  des  albumines  uri- 
naires et  des  albumines  du  sérum.  .Mais  il  peut  varier  dans  des  limites  assez 
étendues  et,  s'il  est  exceptionnel  de  rencontrer  la  sérinë  seule,  il  est  moins 
rare  de   trouver  la  globuline  à  l'état  isolé. 

On  sait  aujourd'hui  (pie  la  (/lobiclim'  prédomine  dans  les  néphrites  aiguës 
(F. -A.  Hoffmann,  Senator).  On  la  trouve  aussi  très  abondante  dans  la  dégéné- 
rescence amyloïde  des  reins  (Bartels,  Senator)  (').  Nos  recherches,  ainsi  tjue 
celles  plus  récentes  de  Meillière  et  Lœper,  n'ont  pas  confirmé  cette  assertion. 
Dans  le  cours  des  néphrites  elle  marche  en  général  de  pair  avec  la  serine.  Mais, 
comment  expli(iuer  toutes  ces  variations  si  1  albuminurie  provient  réellement 
de  la  transsudation  au  niveau  du  glomérule  d'une  partie  du  sérum  ?  A  cela, 
on  peut  répondre  avec  Senator  que,  mi-nic  dan^  le  ganc/,  le  rapport  de  la  serine 
et  de  la  glol>uline  est  essentiellement  variable.  Et,  de  fait,  Burckhardt  aurait 
constaté  ([ue  pendant  le  jeûne  la  pro|iortion  serait  intervertie,  la  serine  dimi- 
nuant pendant  que  la  globuline  augmente. 

En  conséquence,  dans  le  cours  des  alTections  rénales,  il  serait  utile  de  placer 
en  regard  les  analyses  quantitatives  du  sérum  et  celles  de  l'urine  an  point  de 
vue  de  leur  teneur  en  serine  et  en  globuline,  avant  d'affirmer  (pi'il  n'y  a  aucun 
rapport  entre  la  proportion  de  ces  deux  substances.  On  sera  d'autant  moins  sur- 
pris de  cette  remar(pie  cpie,  dans  les  pyrexies  et  dans  les  maladies  cachec- 
lisantes,  qui  engendrent  la  dégénérescence  amyloïde,  la  nutrition  est  profon- 
dément troublée.  Cette  seule  perturbation  dans  les  actes  nutritifs  pourrait 
expliquer  les  vai'iafions  signalées  par  (piehpies  auteurs  dans  la  proportion  de 
la  serine  et  de  la  globuline,  puisque  cette  modification  a  dt^à  été  constatée 
(lendant  la  période  déjeune. 

(')  Serialor  se  (l(''l'i'nit  d'avoir  sniitcnu  i|ui'  dans  le  r(;iri  amyloïde  l'driiie  conUeid  |jI(1s  de 
i^loludinc  ([lie  de  sé-rine.  Voici  ce  ([u'il  dit  lexUielleiiioiil  :  «  Aulniil  ([lu-  les  ((iii'l(|Uos  ol)ser- 
valioiis  (ailes  jiis(|u'à  prèscnl  peniielleid  de  conclure,  il  me  setid)lo  i|iie  ce  soit  la  (]ègénù- 
rescence  amyloïde  i|iii,  parmi  les  iK'plirites  cliriiidipies,  l'oin-tHssc  Idriiic  relaliveinent  la 
plus  rifhc  en  /iiirnylnliulinc    ». 
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Toutefois,  dans  une  question  aussi  complexe  on  doit  tenir  compte  des  résul- 
tats contradictoires  obtenus  par  les  observateurs.  On  a  dit,  par  exemple,  que,  si 
la  globuline  l'emportait  sur  la  serine  dans  les  néphrites  aiguës,  c'est  qu'elle  est 
plus  dilïusible.  Pour  établir  cette  proposition  on  a  fait  filtrer  l'urine  à  travers 
des  membranes  animales.  D'après  Kuhne,la  globuline  passerait  plus  facilement, 
mais  Gotlwald  affirme  le  contraire,  Hammarsten  et  Hoffmann  restent  dans  le 
doute,  r.e  dernier  aurait  constaté  en  elTet  que  serine  et  globuline  se  retrouvent 
dans  le  liquide  ascitiqw  dans  le  même  rapport  que  dans  le  sang.  Il  en  conclut, 
avec  apparence  de  raison,  que  la  filtrabilité  des  deux  substances  est  la  même 
dans  les  conditions  où  s'opère  la  transsudation  du  sérum  sanguin  chez  l'homme. 
Assurément,  ce  n'est  pas  là  une  raison  péremptoire,  le  mécanisme  de  la  liltra- 
tion  urinaire  et  les  modifications  de  pression  et  de  vitesse  au  niveau  du  glomé- 
rule  ne  pouvant  être  comparés  aux  troubles  vasculaires  produits  dans  le  péri- 
toine par  rinHammation. 

Au  point  de  vue  de  la  puissance  de  filtration  de  la  globuline,  la  question  reste 
pendante.  La  discussion  sur  ce  sujet  ne  peut  avoir  aucune  utilité,  car  les  objec- 
tions sont  nombreuses  aux  expériences  de  filtration  des  liquides  à  travers  les 
membranes  animales.  Senator  a  fait  voir  que,  même  en  opérant  sur  des  mem- 
branes fraîches,  et  en  employant  des  liquides  non  albumineux,  les  conditions 
variaient  du  début  à  la  fin  d'une  même  expérience. 

D'après  Csatary  ('),  le  rapport  de  la  serine  à  la  globuline  serait  réglé  par  des 
modifications  correspondantes  de  pression  et  de  vitesse  dans  le  rein.  En  effet, 
le  rapport  de  la  serine  à  la  globuline  contenues  dans  le  sang,  varie  dans  des 
limites  tellement  étroites  que,  pour  en  comprendre  les  variations,  il  faut  suppo- 
ser des  conditions  spéciales  de  la  circulation  glomérulaire.  En  s'appuyant  sur 
cette  hypothèse,  Csatary  explique  que  dans  toute  néphrite  oii  le  cœur  a  conservé 
sa  puissance,  la  grande  circulation  restant  libre,  le  rapport  sérine-globuline 
doit  être  élevé  (ex.  :  rein  ratatiné).  Ce  rapport  doit  au  contraire  être  faible  quand 
la  circulation  en  retour  est  entravée,  les  œdèmes  prononcés  (ex.  :  néphrites  avec 
dégénérescence  amyloïde). 

Dans  la  fièvre,  au  cours  des  néphrites,  dans  Viirénde^  on  verrait  le  rapport 
décroître.  Tout  au  contraire,  si  l'on  obtient  la  disparition  des  œdèmes,  des  épan- 
chements  pleurétiques  et  asciliques,  si  l'on  augmente  l'énergie  d«  cœur,  le 
rapport  sérJne-globuline  augmente.  Le  régime  lacté  absolu,  qui  n'a  aucune 
influence  sur  laccroissement  des  allnimines  totales,  a  souvent  pour  consé- 
quence la  diminution  du  rapport  sérine-globuline. 

D'après  l'auteur,  les  variations  du  rapport  sérine-globuline  ne  peuvent  être 
expliquées  ni  par  la  forme  de  la  néphrite,  ni  par  son  intcn^iU\  ni  par  des  modifi- 
cations de  l'état  général.  Toutes  ces  conditions  invoquées,  la  première  par 
Senator,  la  seconde  par  HolTmann,  la  dernière  par  Lecorché  et  Talamon, 
n'auraient  d'après  P.satary  d'influence  que  si  elles  étaient  capables  de  modifier 
la  vitesse  de  la  circulation  au  niveau  du  glomérule. 

Il  faut  donc  en  revenir  à  l'étude  comparative  dont  nous  avons  parlé  et  ne  pas 
négliger  à  l'occasion  l'analyse  du  sérum  sanguin  déjà  préconisée  par  Bostock 
et  Rayer,  mais  très  délaissée  de  nos  jours.  Or,  dans  l'étude  de  l'albuminurie 
on  comprend  quelle  importance  il  y  aurait  à  préciser  le  rapport  des  deux  albu- 

(')  Cs.\TARV,  analysé  in  Malifx  Jalifcsleyicld,  1889,  p.  444,  et  in  Dcutsches  An'liiv  f.  kliii. 
med.,  t.  XXXVIII,  p.  Ô58-Ô68. 
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minos  du  sérum  à  létat  physiologique  et  les  variations  de  ce  rajjporl  dans  le 
sang  et  dans  Ttirine  suivani  les  (dats  morbides. 

Ainsi,  ni  l'oliservation,  ni  l'expérience  n'ont  réussi  à  établir  pour  la  serine  el 
la  globuline  des  propriétés  physiques  différentes  de  transsudation. 

Les  réactions  chimiques  spéciales  à  chacune  de  ces  substances  sont  au  con- 
Iraire  assez  bien  connues.  Toutes  deux  sont  coagulables  par  la  chaleur  et 
l'acide  nitrique,  de  même  que  par  la  série  des  réactifs  employés  pour  déceler 
les  plus  minimes  quantités  d'albumine  dans  l'urine,  comme  les  réactifs  géné- 
raux des  alcaloïdes  (iodurcs  douldes  de  potassium  et  de  mercure,  tanin,  acide 
picrique,  etc.).  Mais  la  globuline  est  précipitable  dans  l'urine  et  à  froid  par  une 
solution  aqueuse  concentrée  de  sulfate  de  magnésie,  à  la  condition  expresse 
que  l'on  opère  en  milieu  neutre^  car  dans  une  urine  acide  la  serine  se  trouve 
également  précipitée  par  le  sulfate  de  magnésie  ;  cette  réaction  la  sépare  nette- 
ment de  la  serine. 

Nous  savons  déjà  que  la  globuline  se  rencontre  surtout  dans  les  néphrites 
aiguës  et  dans  les  premières  périodes  des  maladies  infectieuses.  Ceci  peut 
dépendre  de  l'augmentation  réelle  de  la  globuline  dans  le  sérum,  mais  il  faut 
([u'il  y  ait  coexistence  d'une  lésion  rénale,  car  rien  ne  |)rouve  la  plus  grande  dif- 
fusiljililé  de  cette  variété  d'albumine  au  niveau  des  glonu-rules. 

En  supposant  que  des  analyses  ultérieures  démontrent  l'existence  dans  le 
sérum  d'une  quantité  de  globuline  plus  grande  qu'à  l'état  physiologi([ue,  au 
cours  des  malatlies  infectieuses,  il  resterait  à  rechercher  d'où  cette  globuline 
provient.  Senator  et  Hoffmann  émettent  l'hypothèse  d'une  augmentation  de  la 
globuline  dans  le  sang  à  la  suite  des  destructions  organiques  profondes,  mais 
où  est  la  preuve  de  cette  assertion  ?  Senator  suppose  également  que  l'albumine 
trouvée  dans  l'urine  peut  tirer  son  origine  en  tout  ou  en  partie  des  épithéliunis 
rénaux  dont  l'élément  alhumineux  se  rapproche  beaucoup  de  la  globuline. 
L'exfoliation  de  ces  épithéliunis,  et  le  mélange  intime  de  leurs  détritus  avec  les 
urines  expliqueraient  la  présence  d'une  certaine  quantité  de  globuline  décelable 
par  l'examen  chimif|ue. dette  idée  fort  ingénieuse  mérite  confirmation,  car,  on 
ne  comprendrait  pas  pour  quel  motif  la  globuline  ne  serait  pas  toujours  prédo- 
minante dans  les  urines  des  néphrites  à  évolution  rapide.  On  sait  que,  dans 
ces  néphrites,  les  épithéliunis  sont  presque  toujours  fortement  lésés,  cependanl 
cette  prédominance  n'a  jamais  été  établie. 

Ouand  on  soumet  une  urine  fébrile  à  l'action  successive  de  la  chaleur  et  d'un 
acide  faible  (l'acide  acétique,  par  exemple,  ou  mieux  l'acide  trichloracétique), 
on  pe\il  obtenir  un  coagulum  dont  les  propriéti's  sont  variables.  Le  ]>lus  ordi 
nairement  l'albumiiie  se  trouve  précipitée  à  l'état  de  grains  d'in<''gale  diiuciision 
ou  de  flocons  de  foinie  irrégulière  qui  gagnent  rapidement  le  fond  du  tube  à 
expérience.  L'albumine  est  dite  alors  ?v'/;y(c<//c  (Bouchard)  :  ce  seul  caractèn; 
permettrait  d'al'lirnier  l'existence  d'une  néphrite,  aussi,  quand  on  l'a  constaté 
<loit-(>n  ])rati([uer  assez  fréquemment  l'examen  des  urines,  cai-,  d'après  la 
ipiantité  d'albumine  «''liminée  cha([ue  jour,  on  prui  juger  de  l'aggravation 
ou  de  la  diminution  du  processus  nioibidc. 

Au  contraire,  si  le  coagulum  est  simplement  furnu'  par  \\n  nuage  homoyène 
!/riimelcux,  occupant  toute  la  hautem-  de  la  colonne  d'urine  soumise  à  l'ébulli- 
tion,  sans  tendance  à  se  précipiter  à  la  partie  inférieiue  du  tube  à  expérience, 
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l'albumine  csl  dite  non  réti-actUe,  on  peut  éloiiriier  l'idée  de  néphrite  et  accepter 
([ue  l'albumine  est  d'origine  hémalogènc.  quelle  provient  dune  altération  du 
sang  et  transsude  à  travers  le  rein  dont  la  structure  n'est  pas  modifiée. 

On  a  objecté  à  celte  opinion  de  Boucliard  que  des  urines  pauvres  en  albumine 
donnaient  souvent  un  coagulum  non  rétractile,  qu'il  suffisait  de  prendre  une 
urine  fortement  albumineuse  et  de  l'étendre  d'eau  pour  obtenir  un  degré  de 
dilution  tel  que  rallnimine  l'ùl  coagulée  sous  forme  de  nuage  sans  apparence 
de  rétraclilité  (Capitan).  Nous  avons  répété  celte  expérience  maintes  fois  et 
avec  succès. 

D'autre  part,  des  recherches  de  Lépine  et  Cazeneuve(').  de  Rodet  ont  établi 
qu'une  simple  addition  de  se/ ou  d'acide  acétique  déterminait  à  volonté  la  rétrac- 
tion ou  la  non-rétraction  de  l'urine  albumineuse.  En  outre,  on  rencontre  assez 
fréquemment  dans  les  urines  fébriles  des  matières  albumino'ides  qui  ne  sont 
j)as  coagulables  par  la  chaleur  seule.  Le  louche,  le  trouble,  ou  même  le  préci- 
pité non  rétraclile,  qui  apparaissent  dès  que  l'on  ajoute  de  l'acide  acétique,  ne 
sont  pas  constitués  par  de  l'albumine  vraie  (serine  ou  globuline).  ils  sont 
formés  de  nucléo-aUnnuines.  substances  analogues  aux  mucines. 

Toutes  ces  objections  ne  nous  semblent  pas  absolument  contraires  à  la  doc- 
trine générale  de  Bouchard  sur  les  urines  albumineuses  fébriles.  Le  fait  clinique 
conserve  en  tout  cas  son  importance.  Il  est  impossible,  en  elfet,  de  ne  pas  voir 
le  rapprochement  qu'il  y  a  entre  les  faits  signalés  précédemment  et  ceux 
indiqués  par  Senalor  et  IIolTmann,  à  propos  de  l'albuminurie  des  pyrexies. 
Si  réellement  la  globuline  représente,  comme  ils  le  supposent,  la  pres- 
(]ue  totalité  de  l'albumine  urinaire  dans  la  première  période  des  maladies  géné- 
rales, les  résultats  obtenus  par  Bouchard  reçoivent  une  explication  naturelle. 
Certains  auteurs  acceptent,  en  elTet,  qu'une  faible  quantité  de  globuline  ne  se 
rétracte  pas  sous  l'influence  de  la  chaleur  et  des  acides  à  l'égal  de  la  serine  et 
qu'elle  peut  persister  à  l'état  de  nuage.  Les  urines  franchement  non  rétracliles 
seraient  par  suite  des  urines  dans  lesquelles  la  globuline  représente  la  plus 
grande  partie  de  l'albumine  en  suspension,  mais  cette  hypothèse  mérite  d'être 
confirmée  car  nous  avons  vu  précédemment  que  pour  dilTérencier  la  globuline 
de  la  serine  par  le  sulfate  de  magnésie,  il  fallait  opérer  en  milieu  neutre,  et  la 
[ilupart  des  analyses  anciennes  n'oni  pas  été  faites  avec  cette  méthode. 

Conclure  de  là  ipie  le  rein  est  indemne  nous  parait  prématuré.  L'idée  d'une 
néphrite  légère  ou  d'une  néphrite  congestivc  avec  albuminurie  faible  dont  les 
lésions  sont  facilement  réparables  nous  paraît  aussi  soutenable  que  l'hypo- 
fhèse  d'une  modification  particulière  des  albumines  du  sérum,  dune  augmen- 
tation de  leur  diffusibilité.  ou  encore  d'une  inversion  dans  ia  formule  habi- 
tuelle de  leurs  rapports  réciproques.  D'autre  pari,  il  esl  difficile  de  prétendre 
que  dans  les  albuminuries  fébriles  le  rein  ne  soulïre  pas  dans  son  rôle  d'organe 
éliminateur,  alors  ipie  les  examens  microscopiques  démontrent  qu'il  échappe 
rarement  aux  assauts  de  la  maladie. 

Ainsi,  à  s'en  tenir  aux  faits  acquis  par  la  cliniijue  el  l'i-xpérimentation.  il  est 
aujourd'hui  impossible  de  distinguer  la  serine  et  la  gltibuline  trouvées  dans 
l'urine  des  mêmes  substances  étudiées  dans  le  sérum  sanguin.  Nous  avons  vu 
précédemment  qu'on  ne  pouvait  tenir  aucun  compte  des  essais  de  filtralion  de 
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l'uriiip  alljumineusc  à  travers  les  membranes  animales.  Les  expériences  de  Pavv 
sur  l'urine  d'un  ]ihlisique,  celles  de  Lépine  sur  la  diffusibilité  plus  grande  de 
ralbumine  chez  un  malade  atleint  de  néphrite  chronique,  après  les  repas,  sont 
insuffisantes  pour  motlifier  cette  conclusion.  Tout  au  contraire,  nous  avons  vu 
que  les  réactions  chimiques  constatées  sur  ces  deux  substances  dans  Turine  et 
dans  le  sang  démontrent  leur  identité. 

Les  recherches  déjà  anciennes  de  Mialhe  donnent  encore  à  celte  idée  une 
confirmation  indirecte.  Il  avait  remarqué  qu'en  précipitant  l'albumine  du  blanc 
d'œuf  par  l'acide  nitrique,  il  ne  pouvait  arriver  à  dissoudre  une  très  petite 
partie  de  ce  ]irécipité  dans  un  excès  dacide.  Cette  réaction  dilTérencierait  suffi- 
samment 1  albumine  du  blanc  d  œuf  de  la  serine  et  de  la  globuline.  Toutefois, 
cette  opinion  de  Mialhe  est  discutable,  car  des  quantités  ininimes  de  serine  et 
de  globuline  sont  souvent  réfraclaires  à  un  excès  d'acide  nitrique.  Elles  s(^ 
distinguent  surtout  de  l'ovi-albumine  par  le  degré  plus  élevé  de  leur  point  de 
coagulation.  Nous  savons  en  outre  que  l'ovi-albumine  se  comporte  physiolo- 
giquement  d'une  faç^'on  difîérente  des  albumines  iirinaires  quaml  elle  est 
injectée  dans  les  veines,  elle  franchit  le  glomérule  pour  apparaître  dans  les 
urines  après  avoir  lésé  transitoirement  le  rein. 

Par  contre,  on  n'a  jamais  trouvé  la  moindre  réaction  chimique  dill'érentielle 
entre  la  serine  et  la  globuline  du  sang  et  celles  ([ue  l'on  trouve  dans  l'urine  ; 
en  tout  cas  on  n'a  pas  signalé  de  réaction  qui  rappelât  les  caractères  propres 
à  l'albumine  du  blanc  d'œuf.  C'est  une  raison  de  plus  en  i'aveur  de  l'idenlilTr 
de  l'albumine  du  sérum  et  de  l'albumine  urinaire  acceptée  d(''jà  par  Becquerel 
et  Vernois.  ^ 

Les  recherches  opiniâtres  de  Semmola,  poursuivies  pendant  plus  de  Ircnlc 
années,  ne  peuvent  encore,  malgré  leur  inlérét,  entraîner  la  conviction.  C'est 
en  vain  que  cet  auteur  rechercha  les  caractères  physiques  et  les  réactions 
chimiques  distinctifs  de  l'albumine  du  sang  chez  les  brightiques.  La  théorie 
de  la  ili/srrasie  nlbiiinincuxc,  (h'-fendue  ]iar  Semmola,  repose  uniipu'ment  sur 
les  propriétés  de  dillusibilité  particulière  de  l'albumine  du  sérum,  dillusibiliti- 
(pii  augmente  avec  les  progrès  de  la  maladie  et  l'abondance  de  l'albumine  dans 
l'urine.  On  retrouverait  alors  rall)umine  dans  dilï(''renles  si-crétions  et  sur- 
tout dans  la  salive  et  dans  la  bile.  Dans  le  S('rum  normal,  ou  ajjpartenant  à  di's 
malades  atteints  dallmniinurie  non  brighlique,  d'albuminurie  cardiaque  entre 
autres,  les  albuminoï<les  seraient  difl'usililes  à  un  degré  beaucoup  moindre  cl 
cette  dilVusiljililé  ne  serait  nullement  en  rap|iort  avec  la  (piantité  d'albumine 
éliminée  par  les  urines.  Ces  résultats  sont-ils  suflisiuds  pour  assurer  \i:  succès 
de  la  théorie  de  la  dyscrasie  albumineuse  ou.  conune  le  dit  Sennnola,  de 
V hélera Ibuminliémic  '! 

Il  est  bon  d'attendre  d'autres  preuves,  car  si  la  dyscrasie  albumineuse  est. 
problématique,  la  fréquence  des  lésions  rénales  dans  les  intoxications  et  les 
infections  est  aujourd'hui  amplement  démontrée.  On  sait  ijue  le  sang  sert  de 
véhicule  à  un  nombre  illimité  d'agents  toxiques  et  infectieux  dont  l'action 
irritante  laisse  souvent  des  traces  de  son  passage.  Aussi  peut-on,  jusqu'à 
démonslraUun  contraire,  dans  le  cas  d'albuminurie  avec  albumine  coa(julable 
par  la  chaleur,  accepter  l'idée  d'une  altération  du  rein.  En  ce  qui  concerne 
l'élimination  de  la  serine  et  de  lu  fjlobuline,  les  observations  les  plus  récentes 
n'ont  pas  démenti  cette  manière  de  voir. 
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En  résumé,  la  cuiistatation  dans  les  urines  des  deux  albumines  isolées  aujour- 
d'hui dans  le  sérum  à  l'élal  normal,  paraît  inséparable  de  l'idée  d'une  lésion. 
C'est  un  point  sur  lequel  il  faudra  revenir  à  propos  de  la  pathogénie  des 
néphrites.  Semmola.  opérant  avec  l'albumine  du  blanc  d'œuf  qui  est,  avons- 
nous  dit.  très  différente  des  albumines  du  sang,  serait  arrivé  à  produire  des 
néphrites.  Lecorché,  Talamon,  Hayeni,  Senator,  ont  montré  que  cette  albumine 
agissait  comme  une  substance  étrangère  à  l'égal  d'un  véritable  poison.  C'est 
donc  par  une  induction  hâtive  i[ue  l'on  accorde  aux  matières  albuminoïdes  du 
sang  des  propriétés  analogues  à  celles  de  l'albumine  du  blanc  d'œuf.  Rien,  en 
effet,  ne  démontre  que  la  serine  et  la  globuline  de  l'urine  soient  des  albumines 
modifiées. 

Nous  conclurons  que  l'albumine  du  sang  ne  passe  jamais  dans  les  urines 
sans  que  le  rein  soit  altéré  (').  Il  est  possible  que  les  caractères  chimiques  de 
cette  albumine  soient  tout  dilTérents  à  l'état  de  santé  et  à  l'état  de  maladie. 
.Ius(ju'à  ce  jour  c'est  là  une  hypothèse  que  ni  la  clinique  ni  l'expérimentation 
n'ont  permis  de  vérifier. 


B.  —  PROTÉOSES  URIA' AIRES 

i"     PEPTONE  ET  PEPTONUKIE.  2"  PUOPEPTONES  ET  PROPEPTONLRIE 

OU  ALBUMOSES  ET  ALBUMOSUBIE 

On  ne  peut  en  dire  autant  de  certaines  substances  albuminoïdes  qui  n'appar- 
tiennent pas  à  la  constitution  haltituelle  du  sérum  sanguin.  Elles  passent  très 
facilement  dans  l'urine  et  il  ne  semble  pas  que  le  rein  au  moment  de  leur  tiltration 
soit  altéré  d'une  façon  manifeste;  il  s'agit  du  groupe  des  protéoses  urinairex 
qui  comprend  :  l"  la  peplone  vraie:  i"  \es pi'opcptones  ou  mieux  albiimoses. 

l"  Peptone.  Peptonurie.  —  On  est  autorisé  à  dire  que  la  peplone  ne  se  ren- 
contre qu'exceptionnellement  dans  l'urine,  car  d'après  Grainger-Stewart,  chez 
771  personnes  en  apparence  bien  portantes,  elle  n'a  été  rencontrée  que  ">  fois. 
Elle  a  été  signalée  pour  la  première  fois  dans  l'urine  par  Hofmeisler. 

On  acceptait  il  y  a  quelques  années  encore  que  son  maximum  de  fréquence 
correspondait  à  la  période  de  défervescence  des  maladies  aiguës,  en  particulier 
au  moment  de  la  résorption  des  exsudats  inflammatoires.  C'était  là  par  excel- 
lence la  peptonurie  pyoyène  (Maixner.)  Elle  l'ut  également  signalée  dans  les 
■phases  terminales  de  la  pleurésie,  de  la  pneumonie,  des  péritonites,  des  abcès 
en  voie  de  guérison,  du  rhumatisme  articulaire  aigu,  de  la  méningite  cérébro- 
spinale, de  la  méningite  tuberculeuse  (Legroux),  de  la  scarlatine  (Arslan).  Elle 
appartenait  également  à  l'histoire  de  la  phtisie  pulmonaire,  aux  processus 
ulcératifs  de  l'intestin  dans  la  fièvre  typhoïde,  dans  le  cancer  (peptonurie 
entérogène),  soit  que  la  peptone  n'ait  pas  subi  sa  transformation  en  albumine 
(Maixner),  soit  qu'elle  provînt  de  la  dissociation  des  tissus  (Pacanowski). 

(•)  L'altération  du  rein  est  prise  ici  dans  son  sens  le  plus  général,  celui  d'une  perméabi- 
lité exagérée  des  capillaires  du  glomérule  dépendant  d'une  lésion  organique,  d'une  stase 
prolongée,  d'une  action  nerveuse.  Sous  ces  influences  diverses,  l'épilhélium  gluniérulaire 
modifié  ne  peut  s'opposer  au  passage  de  l'albumine  (Ileidenbain,  Cornil  et  Braull,  Lecorché 
et  Talamon). 
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Pour  des  raisons  de  même  ordre,  Senator  décrivit  une  pcptonurie  hcpalogèiie 
dont  rapparition  peut  Icnir  à  deux  causes  :  soit  aux  produits  de  désintégration 
de  la  glande,  soit  à  ce  que  la  peptone  incomplètement  transformée  au  moment 
de  son  arrivée  dans  le  l'oie  reste  dans  le  sang  :  d'où  peptonhémie  et  peptonurie 
consécutives. 

Fischel  signala  la  peptonurie  puerpérale  au  momcnl  du  Iravail  d'involulion 
de  l'ulérus.  Grainger-Slewart  l'aurai!  constatée  dans  2  cas  sur  2.').  Pour  K<>ltnilz 
elle  pourrait  servir  pendani  la  grossesse  à  affirmer  la  mort  du  fcelus  et  aurait 
de  ce  fait  une  grande  imporlance  diagnostique.  Cette  opinion  a  été  combattue 
par  II.  Thomson,  et  depuis  nhandonnée  par  K<">ltnitz  lui-même  (').  Il  faudrait 
admettre  aujourd'hui  que  la  peptonurie  des  femmes  enceintes  dans  les  cas  de 
macération  du  fœtus  est  due  à  la  résorption  ou  à  la  diffusion  (Vdllnnnosps 
provenant  du  liquide  amniotique. 

On  conçoit  que  dans  les  intoxications  et  les  états  infectieux,  le  sang 
restant  soumis  aux  lois  de  la  désintégration  générale  des  tissus  on  ait  décrit 
une  peptonurie  hénui togéne  indiquée  par  Miura  dans  l'empoisonnement  par  le 
phosphore,  et  par  R.  v.  JaUsch  dans  le  scorbut  à  la  suite  de  la  destruction 
des  globules  blancs.  Miura  aurait  pu  retrouver  la  peptone  dans  le  tissu  même 
du  rein  pendant  le  cours  de  l'intoxication  phosphorée  {peptonurie  néphrogène). 
Enfin,  on  aurait  constaté  la  peptonurie  chez  les  aliénés  et  surtout  chez  les 
déments  paralytiques.  Certains  auteurs  lui  ont  accordé  une  grande  valeur  dans 
les  cas  où  le  diagnostic  de  l'aliénation  mentale  était  incertain. 

La  liste  des  maladies  dans  lesquelles  la  peptone  aurait  été  rencontrée  est 
aujourd'hui  très  étendue;  aussi  doit-on  se  mettre  en  garde  contre  la  valeur 
de  ce  symptôme.  Bien  souvent,  en  effet,  la  constatation  de  la  peptonurie 
repose  sur  des  procédés  d'analyse  défectueux. 

De  fait,  on  tend  à  admettre  aujourd'hui  avec  Stadelmann,  K.  Sens,  Stokvis, 
Harlogh,  etc.,  que  la  peptone  vraie  (peptone  de  Kùhne  non  précipitalile  par 
le  sulfate  d'ammoniaque  à  saturation)  ne  se  rencontre  presque  jamais  dans 
l'urine;  d'a|)rès  Harlogh  on  ne  connaîtrait,  en  ell'et,  (pi'une  seule  observation  de 
peptonurie  due  à  v.  Jaksch  et   relative  à  un  nialade  atteint  de  scorinil. 

Beaucoup  de  ces  prétendues  peptones  signalées  jusqu'ici  ne  sont  ([ue  des 
variétés  d'aUjumo^e^  [propeptoner^).  Enfin,  dans  bon  nonil)re  de  cas  étiquetés 
peptonurie  il  s'agissait  simplement  i_Vurolnlinurie  :  StoUvis,  Hartogh  et 
Salkowski  ont  récemment  démontré  (jne  l'urobiline  donnait  la  réaction  du 
biuret  habiluellemeiil  usitée  pour  caractériser  les  jieptones;  aussi,  les  diffé- 
rentes observations  de  peptonurie  accompagnant  l'empoisonnement  aigu  par 
le  phosphore,  les  maladies  du  foie,  la  pneumonie,  le  rhumatisme  articulaire 
aigu,  le  typhus,  les  hémorragies  internes  sont-elles  erronées  pour  la  plupart 
puis([u"il  s'agissait  là  très  vraisemblablement  d'urobilinurie. 

Si  l'opinion  de  Schrotter  est  fondée,  à  savoir  que  les  propeptones  ne  sont 
pas  des  intermédiaires  à  l'albumine  et  à  la  peptone  mais  bien  des  produits 
directs  de  dédoublement  de  l'albumine  (cette  substance  se  scinderait  en  albu- 
moses,  contenant  du  soufre  dans  leur  molécule  et  peptones  exemptes  de  soufre), 
il  est  difficile  d'admettre  dans  tous  les  cas  la  |)eptonurie  à  l'exclusion  de  la 
propeptonurie  ou  albumosiu-ie. 

(')  Deulsch.  mal.  W'urh.,  ir  4i,  I8s;i. 
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Oiloi  qu'il  en  soit  de  la  réalité  de  la  peptonurie  vraie,  on  peut  se  demander 
quelles  conditions  seraient  nécessaires  à  sa  production  alors  que  l'on  sait  d'une 
façon  certaine  que  le  sang  normal  ne  contient  pas  trace  de  peptone. 

Pour  que  la  peptonurie  apparaisse  il  faut,  semble-t-il,  que  sous  des  influences 
pathologiques  il  y  ait  pejilon/xolion  des  olbuminoides  des  humeurs  ou  des  tissus 
en  certains  points  de  l'organisme:  il  faut  aussi  que  la  peptone  soit  produite  en 
telle  quantité  qu'elle  puisse  s'éliminer  d'une  façon  appréciable  par  les  urines. 

Maixner  nie  toute  relation  de  la  peptonurie  avec  l'albuminurie  :  dans  les 
cas  où  l'on  rencontrerait  à  la  fois  la  serine  et  la  peptone  dans  l'urine  il  fau- 
drait penser  à  l'existence  simultanée  de  deux  états  pathologiques  pouvant, 
néanmoins,  ne  présenter  entre  eux  aucune  connexion.  Telle  n'est  pas  l'opinion 
de  Senator,  pour  qui  la  peptone  existerait  dans  toute  urine  allmmineuse. 

Ces  différences  d'interprétation  tiennent  vraisemblablement  à  la  diversité  des 
réactions  mises  en  œuvre  pour  caractériser  les  péptones  et  pour  les  séparer 
de  l'allnimine.  II  est  d'ailleurs  excessivement  important  d'ajouter  que  la  peptone 
peut  apparaître  dans  l'urine  aux  dépens  de  l'albumine  dans  des  circonstances 
indépendantes  de  la  maladie  :  c'est  ainsi  qu'une  urine  albumineuse  abandonnée 
pendant  quelque  temps  à  la  température  relativement  élevée  d'une  chambre,  peut, 
après  fermentations  bactériennes,  contenir  des  albumoseset  même  des  péptones. 

2°  Albumoses.  Albumosurie.  —  D'après  ce  qui  vient  d'être  dit  relativement  à 
rexlrèmc  rareti-  de  la  peplunurie  vraie,  nous  savons  que  le  terme  de  pcptoiuiric 
sert  improprement  à  désigner,  en  général,  les  cas  de  propeptonurie  ou  d'albii- 
mosiirie. 

Rappelons  brièvement  ce  «ju  on  entend  par  propepUme»  ou  albumoses  :  ce 
sont  des  substances  intermédiaires  aux  albumines  et  aux  péptones.  Comme 
celles-ci,  elle^  résultent  des  transformations  que  subit  l'albumine  sous  l'in- 
fluence des  ferments  digestifs,  des  acides,  des  alcalis,  ou  même  de  la  vapeur 
d'eau  surchauffée;  les  produits  divers  obtenus  par  l'action  de  ces  difTérents 
agents  sur  l'albumine  proprement  dite  se  distinguent  nettement  de  celle-ci 
en  ce  qu'ils  ne  sont  pas  comme  elle  coagidables  par  la  chaleur  :  on  les  désigne 
sous  le  nom  général   de  protéoses. 

Les  protéoses  comprennent  deux  groupes  :  les  péptones  vraies  et  les  pro- 
peptones  ou  albumoses.  Les  péptones  vraies  ne  sont  pas  précipitées  de  leur 
dissolution  par  le  ■■<ulf'ite  d'antmoniaque  à  saturation,  contrairement  à  ce  qui  a 
lieu  pour  les  propeptones.  En  outre,  celles-ci  précipitent  à  froid,  soit  par  l'acide 
nitrique,  soit  par  le  ferrocyanure  acétique,  mais  les  précipités  ainsi  obtenus  se 
dissolvent  à  chaud  pour  reparaître  pendant  le  refroidissement.  Dans  les  mêmes 
conditions  les  péptones  vraies  ne  donnent  rien. 

Les  propeptones  ou  albumoses  comprennent  trois  groupes  (d'après  Kûhne)  : 

a.  —  Les  hétéroalbumoses  (ou  hétéroprotéoses). 

b.  —  Les  protoalbumoses. 

c.  —  Les  deuléroalbumoses. 

a.  —  Les  /létéroprotéoscs  sont  insolubles  dans  l'eau  pure,  mais  solubles  dans 
les  solutions  salines  étendues  d'où  elles  sont  précipitées  totalement  par  le  chlo- 
rure de  sodium  à  saturation. 

b.  —  Les  proloprotéoses  sont  solubles  dans  l'eau  d'où  elles   sont  précipitées 
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parliellcinenl  par  le  chloi'uro  de  sodium  à  saUiralion  el  lolalemeiil  |)nr  ce 
même  sel  à  saluralion  en  présence  de  l'acide  acétique. 

c.  •;—  Les  deutéroprotéoses  ou  protéoses  secondaires  se  rapprochenl  davan- 
tage des  peptones  vraies;  elles  sont  solubles  dans  Teau  d"où  le  chlorure  de 
sodium  à  saturation  no  les  précipite  pas,  à  moins  que  l'on  n'opère  en  liqueur 
acétique  auquel  cas  il  y  a  précipitation  partielle. 

Telles  sont  les  variétés  d'albumoses  les  mieux  connues  :  en  existe-t-il  d'antres? 
Étant  donnée  la  grandeur  relativement  considérable  de  la  molécule  d'albumine 
on  peut  supposer  que  les  intermédiaires  à  l'albumine  et  à  la  peplone  vraie  ne 
sont  pas  représentés  par  ces  trois  espèces  seules,  autrement  dit,  les  variétés 
de  propeptones  sont  peut-être  assez  nombreuses  et  l'on  conçoit  que  les  réac- 
tions qui  permettent  de  les  difTérencier  ne  puissent  être  nettement  établies.  Ces 
considérations  pourraient  jusqu'à  un  certain  point  expliquer  comment  on  a 
pu  signaler  tant  d'observations  d'albumosurie  ou  d'albuminurie  avec  albumoses 
ou  albumines  à  réactions  singulières,  assez  dilTérentes  les  unes  des  autres, 
pour  que  l'on  puisse  croire  qu'il  s'agissait  dans  chaijue  cas  d'une  espèce  chi- 
mique spéciale.  Il  est  assez  naturel  de  penseï'  avec  Duclaux  que  l'on  était  en 
présence  le  plus  souvent  d'espèces  identiques  dont  les  réactions  n'étaient  diffé- 
rentes que  par  suite  d'influences  inhérentes  au  milieu  et  non  à  la  nature 
môme  de  l'albumose  :  c'est  ainsi  qu'une  même  espèce  chimique  pourrait 
se  comporter  différemment  vis-à-vis  d'un  même  réactif,  suivant  la  concentra- 
lion,  la  nature  des  sels,  l'acidité  du  milieu  ui'inaire. 

Si  l'on  rejetait  celte  dernière  hypothèse  on  pourrait  chercher  à  classer  les 
différentes  variétés  d'albumoses  signalées  jusqu'ici  en  les  comparant  aux  types 
hétéro,  proto  et  deutéroalbumoscs  précédemment  décrits.  Malheureusement, 
les  auteurs  ont  le  plus  souvent  négligé  d'indi(|uer  les  conditions  dans  lesquelles 
ils  ont  opéré  lorsqu'ils  ont  isolé  ces  variétés  d'albumoses  prétendues  nou- 
velles; il  eût  fallu  préciser  davantage  la  composition  el  la  réaction  du  milieu 
urinaire,  la  nature  et  la  concentration  des  réactifs  employés. 

Bence  .Jones  le  premier  avait  constaté  la  présence  de  la  propeptone  uiinairc 
dans  un  cas  d'ostéomalacie.  LangendorlT  et  Mommsen  confirmèrent  ce  résul- 
tat. Kûhne  l'aurait  rencontrée  dans  une  alïection  osseuse  prise  pour  un  ramol- 
lissement. Depuis,  Fleischer  dit  l'avoir  isolée  de  la  moelle  osseuse  normale, 'Vir- 
chow  de  la  moelle  osseuse  ostéomalacique.  Enfin,  certains  auteurs  ont  prétendu 
qu'elle  se  retrouvait  surtout  dans  les  néoplasmes  des  os.  On  tend  même  à 
admettre  aujourd'hui  qu'une  albumosurie  abondante  et  continue,  est  un  signe 
permettant  d'établir  si'ireineni  le  diagnosiic  clinicpie  de  garromat(i>:('  priitiilive 
miillijilc  (les  os;  à  cet  égard  on  possède  (pielques  observations  dans  les(pielles 
la  coexistence  de  la  myélomatose  et  de  l'albumosurie  a  été  nettement  constatée. 
Elles  sont  de  Kahler,  Ribbinck,  Ilupperl,  SloUvis,  Mallhes  et  Seegclken, 
Naunyn,  Ellinger,  Senator  et  Rosin,  Rradsliaw,  liuschsiab  et  Schaposchuikotr  : 
dans  ceticî  dernière  observation  comme  dans  celle  de  Rradsliaw  le  diagnostic 
de  sarcomatose  primitive  mulli|>ie  établi  pendani  la  vie  à  l'aide  du  signe  albu- 
mosurie aurait  été  confirmé  à  raul(i|)sie.  lîradshaw  aurait  d'ailleurs  pu  c\li-aire 
delà  moelle  osseuseune  maiière  albuminoïdc  donnant  a\t'c  l'acide  nitrique  les 
réactions  de  la  propeptone». 

Mais    l'albumosurie    ne    se    rcnronlre    |)as    seulemeid     dans    les    alVections 
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osseuses  :  il  semble  démontré.  Japrès  un  grand  nomijre  d'observations  publiées 
pendant  ces  dernières  années,  qu'elle  puisse  ou  qu'elle  doive  même  survenir  au 
(•ours  de  toute  maladie  infectieuse.  Senalor  l'a  signalée  chez  un  syphilitique 
présentant  une  augmentation  de  volume  du  foie  et  de  la  rate  avec  polyurie, 
chez  un  enfant  trachéotomisé  pour  une  laryngite  diphtéritique,  et  enfin  d'une 
façon  constante  chez  les  pneumoniques.  Lob  Va  constatée  dans  la  rougeole  ; 
Heller  dans  la  scarlatine;  P.  Sommerfeld,  C.  Cattaneo  dans  la  jdupart  des 
infections  aiguës  survenant  chez  les  enfants. 

On  peut  se  demander  quelle  est  dans  tous  ces  cas  la  signification  de  l'albu- 
mosurie. 

En  iST'â,  Gehrardt  constatait  le  premier  la  coexistence  de  l'albumosurie  et  de 
la  fièvre  dans  certaines  maladies,  .sans  chercher  à  définir  les  relations  de  cause  à 
elTet  qui  pouvaient  unir  l'une  à  l'autre,  ainsi  que  viennent  de  le  faire  Krehl  et 
Matthes. 

Ces  auteurs,  après  avoir  constaté  la  présence  dalbumoscs  (deutéroalbu- 
raoses)  dans  l'urine  émise  au  cours  de  diverses  infections,  se  sont  demandé  si 
Talbumose  circulante  n'était  pas  elle-même  capable  de  déterminer  la  fièvre. 
L'expérience  leur  a  démontré  que  rinjeclion  sous-cutanée  de  deutéroalbumoses 
chez  des  lapins  ou  chez  des  chiens  provoquait  une  élévation  de  température;  ils 
ont  ensuite  reconnu  que  certaines  fièvres  aseptiques,  suite  de  fractures  non 
compliquées  ou  bien  survenant  après  injections  sous-cutanées  de  substances 
irritantes,  telles  que  l'iode  et  le  nitrate  d'argent,  s'accompagnaient  aussi  d'albu- 
mosurie.  D'où  cette  hypothèse  :  la  maladie  entraînerait  des  modifications 
qualitatives  dans  les  transformatioiis  qui  se  réalisent  au  cours  des  échanges 
d'albumines  normales,  modifications  qui  se  traduiraient  par  la  production 
d'albumoses  capables  de  provoquer  l'élévation  de  température.  Poussant  plus 
loin  la  théorie,  ces  mêmes  auteurs  admettent  que  ce  fait  de  la  production  d'albu 
moses  équivalant  à  des  troubles  dans  les  échanges  nutritifs  normaux,  est  plus 
caractéristique  de  la  fièvre  que  l'hyperthermie  considérée  en  elle-même;  aussi 
certaines  hypcrthermies,  celles  qui  peuvent  être  observées  chez  des  hystériques 
par  exemple,  ne  devraient-elles  pas  être  qualifiées  de  fièvre  puisqu'elles 
ne  s'accompagnent  pas  d'albumosurie. 

Les  deux  séries  de  faits  que  nous  venons  d'envisager  :  affections  néopla- 
siques  du  tissu  osseux  et  maladies  infectieuses  ou  fébriles,  sont  bien  ceux 
dans  lesquels  l'albumosurie  s'observe  le  plus  souvent;  mais  il  en  est  d'au- 
tres où  on  la  rencontre  moins  frét[uemmenl  :  il  convient  cependant  de  les 
signaler. 

Il  en  est  ainsi  dans  certaines  affection^  lin  lul)c  digestif,  lorsqu'il  existe  des 
lésions  de  la  muqueuse  gastrique  par  exem|)le,  lésions  (jui  permettent  la 
résorption  des  matières  albuminoïdes  récemment  élaborées,  ainsi  que  Brieger 
l'a  pu  constater  dans  un  cas  d'ulcère  rond.  Senator  observe  le  même  phéno- 
mène chez  un  malade  porteur  d'un  cancer  de  l'œsophage. 

Koppen  trouve  des  albumoses  accompagnant  et  précédant  l'albumine  dans  les 
urines  d'individus  atteints  de  maladies  mentales:  Senator  relate  un  cas  d'albu- 
mosurie accompagnant  l'atrophie  musculaire.  Noël  Paton  rapporte  l'observation 
assez  curieuse  d'un  alcoolique  éliminant  jusqu'à  100  grammes  d'albumoses 
par  24  heures  (coagulablcs  vers  60  degrés,  et  se  déposant  à  l'état  cristallin),  chez 
lequel  l'autopsie  montra  un  foie  gras,  cirrhotique  et  l'absence  de  toute  lésion 
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rénale.  L'albumosuric  a  d'ailleurs  été  reconnue  dans  diverses  alTeclions  du  fuie 
et,  dans  rempoisonnenienl  par  le  phospiiore  (Grigoriantz). 

KôUnilz  l'aurait  observée  dans  la  leucémie  alors  que  Senator  dil  ne  l'avoir 
jamais  rencontrée  dans  celte  affection. 

Palein  a  de  plus  attiré  l'attention  sur  ce  fait  intéressant,  que  des  propeptones 
ou  des  substances  analogues  peuvent  apparaître  dans  les  urines  de  brightiques 
soumis  au  régime  lacté.  E.  Gérard  a  rapporté  l'observation  d'un  malade  ayant 
de  10  à  10  grammes  d'albumine  par  litre  avant  l'institution  du  régime  lacté 
et  (pii,  après  2  jours  de  ce  régime,  élimina  des  urines  non  coagulables  par  la 
clialeui',  mais  précipitant  abondamment  par  l'acide  nitrique  à  froid;  de  ces 
urines  il  put  extraire  les  trois  variétés  d'albumoses  précédemment  décrites  : 
liél(''ro,  proléo  et  deutéroprotéoses. 

Albumines  acéto-solubles.  —  Ces  cas  d'albumosurie  survenant  au  cours  du 
mal  de  Bright  ou  plus  généralement  de  l'albuminurie  paraissent  être  en  relali(jn 
assez  étroite  avec  d'autres  analogues  dans  les([uels  non  plus  la  propeptone. 
mais  une  albumine  particulière  soluble  dans  l'acide  acétique  dilué,  s'est  tran- 
sitoirement  substituée  à  ralbumine  ordinaire. 

Patein  ('),  en  1889,  a  signalé  pour  la  première  fois  l'existence  d'une  albumine- 
«  coagulable  par  la  chaleur  el  |)ar  l'acide  azoti([ue,  présentant  toutes  les  ])ro- 
priétés  de  la  serine,  s'en  distinguant  toutefois  par  cette  dill'érence  unieiue,  mais 
lapilale,  de  se  redissoudre  par  l'addition  de  quelques  gouttes  d'acide  acéli(|ue  ». 

Bar,  Menu  et  Mercier  (-)  ont  observé  depuis  dans  l'urine  de  femmes 
éclamptiques  une  albumine  acéto-soluble  apparaissant  au  moment  des  accès 
pour  disparaître  ensuite  progressivement.  Acliard,  Weil  et  (iourdet  (■"■)  ont 
rencontré  une  albumine  analogue  api)araissant  chez  un  brightique  après  2  mois 
de  régime  lacté;  l'acéto-solubilité  n'était  pas  persistante  :  !2  jours  après  la 
constatation  de  ce  symptôme,  on  ne  l'observait  déjà  plus  ou  seulement  de  façon 
peu  marquée. 

Combemale  et  Desoil  (*j  ont  également  pulilié  une  observation  de  néphrite 
d'origine  palustre,  avec  albuminé  acéto-soluble.  Le  malade  avait  été  mis  au 
régime  lacté,  les  urines  étaient  pauvres  en  urée  et  en  chlorures.  Lorstpi'on 
versait  quelques  gouttes  d'acide  acétique  dans  l'urine  avant  de  la  chauHer  la 
<-oagulation  ne  se  produisait  pas.  Si  l'albumine  était  préalablement  coagulée 
par  la  chaleur,  l'addition   d'acide  ac('ti(|uc  faisait  disparaître  le  précipité. 

Cette  observation  est  donc  conforme  aux  précédentes. 

L'albumine  était,  au  contraire,  entièrement  coagulable  par  la  rh.ileur  cl 
l'acide  trichloracétique,  ou  même  à  froid  avec  l'acide  liichloracéti(pic  seul. 

Cette  modilication  de  l'urine  [jcrsista  pendant  1*  mois,  mais  d'une  façon  assez 
irrégulière,  car  certains  jours  une  partie  seulement  de  l'albumine  élail  acéto- 
soluble. 

La  ])lupart  des  observations  (jui  [)récèdenl  concernent  des  malades  soumis 
uu  régime  lacté  et  dont  les  urines  étaient  par  suite  jDii/rrex  en  rhloruri-^^.  En  pa- 
reille circonstance  il  suflil  d'ajouter  une  ccrlaiiie  quantité  de  chlorure  de  sodium 

(')  Patein.  Acad.  des  sciences,  1889;  Soc.  de  tiinl..  ISill. 
(*)  I5ar,  Menu  el  Mercier.  Soc.  de  biol.,  1807. 
(')  A(,iiAni>,  \Vi:iL  el  Gcpuiidet.  Soc.  de  biol.,  !8!17. 

(M  CoMiiKMALE  ol  Desoil.  Nole  sur  un  cas  de  mal  de  liri^dil  avec  alliuudiie  acélo-solublc. 
.Irc/i.  jiroi'inriitlc.'s  de  méd.,  1899. 
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à  l'urine  pour  que  la  précipitation  de  l'albumine  se  produise  et  persiste  même 
après  l'addition  d'acide  acétique.  Ce  serait  donc  une  condition  physique  d'ordre 
assez  banal  ([ui  expliquerait  le  pliénomèno  de  l'acéto-solubilité. 

L'observation  plus  récente  de  A.  Chaullard  et  X.  Gouraud  (')  difl'ère  sensi- 
blement des  précédentes,  ils  la  considèrent  comme  un  fait  de  globulinwie 
massive  sans  sérimtrie  avec  acéto-gélification.  Le  chitï're  de  globuline  le  plus 
élevé  atteignit  27,70  dans  les  24  heures.  Mais  les  jours  suivants  la  quantité 
quotidienne  d'albumine  baissa  rapidement. 

Plusieurs  points  sont  à  relever  dans  cette  observation.  Tout  d'abord  s'agit-il 
réellement  de  globulinurie?  On  peut  le  mettre  en  doute  pour  les  motifs 
suivants  :  l'urine  était  acide  et  l'examen  chimique  ne  dit  pas  qu'avant  de  faire 
agir  le  sulfate  de  magnésie  elle  ail  été  iieutraliséi'.  Or,  c'est  là,  nous  le  savons, 
une  condition  indispensable,  puisque  la  serine  est  également  précipitable  par 
le  sulfate  de  magnésie  en  milieu  acide. 

Il  est  donc  possible  que  l'urine  en  question  ait  contenu  une  assez  forte  pro- 
portion de  serine. 

En  outre  les  urines  étaient  nettement  Jujpocldoruriques  puisqu'elles  conte- 
naient la  dose  minime  de  0,00  centigrammes  de  chlorures  par  litre,  celte 
seconde  condition  expliquerait  suffisamment,  même  avec  la  présence  de  serine, 
l'acéto-solubilité. 

Reste  le  phénomène  curieux  de  la  yéli/ication,  l'aspect  des  urines  rappelant  la 
transparence  et  la  consistance  de  la  gélose  à  une  période  de  l'affection  où  l'albu- 
mine était  d'ailleurs  très  abondante. 

S'appuyanl  sur  les  propriétés  physico-chimi([ues  de  cette  albumine.  Chauffard 
et  Gouraud  éloignent  l'idée  de  néphrite  pour  accepter  l'hypothèse  d'une  liyper- 
illobulinhéinie.  Nous  fondant  sur  les  remarques  faites  précédemment,  nous 
croyons  que  cette  observation  concerne  probablement  un  lait  de  néphrite  avec 
albumines  modifiées. 

Quelle  est  la  nature  de  ces  alluimines  spéciales  et  sous  quelles  influences  se 
produisent-elles? 

Vraisemblablement,  ce  sont  des  matières  albuminoïdes  déjà  modifiées  dans  le 
sens  de  la'  peptonisation,  assez  voisines  des  acidalbumines  et  des  hétéropro- 
léoses  dont  elles  possèdent  la  plupart  des  caractères  chimiques. 


C.  —  ALBL'MIXUniE  MIXTE 

Senalor  a  décrit  sous  ce  terme  des  faits  où  l'on  constatait  dans  l'urine  la 
présence  simultanée  d'albumine  coagulable  et  non  coagulable  par  la  chaleur 
ou  les  acides. 

Les  combinaisons  les  plus  fréquentes  sont  les  suivantes  : 

1°  Propeptonurie  et  albuminurie;  2°  propeptonurie  et  peptonurie  :  T\"  propep- 
tonurie  alternant,  précédant,  ou  suivant  l'albuminurie. 

Senator  cite  à  l'appui  l'observation  d'un  malade  atteint  d'albuminurie  inter- 
mittente, chez  lequel  la  propeptonurie  est  fréciuemment  sinon  régulièrement  le 
précui'seur  de  l'albuminurie  dont  elle  annonce  en  quelque  sorte  l'apparition. 

Lassar  a    fait   la    même  remarque   clu'z  les  animaux   badigeonnés  avec  du 

(M  A.  C.HAii  r.\Rn  cl  X.  (jol'R.\ud.  Glolnilinuiio  massive  avec  acéto-géliflcation.  Presse  mcil., 
juillet  \'M\. 
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pi-lrole,  la  peptoniiiMe  précédail  ralbumiiuirie;  Isaakidès  a  rassemblé  dans  sa 
Ihèse  des  faits  concernant  l'allernance  de  ralbuminurie  et  de  la  pro|)pptonuric. 
Cependant  on  doit  se  mettre  en  garde  contre  les  erreurs  d'interprétation. 

D'après  Ter  Grigoriantz,  dans  une  urine  abandonnée  à  elle-même,  la  pro- 
peptonc  peut  se  développer  aux  dépens  de  lalbuniine,  et  même  au  bout  de 
r>  jours  elle  peut  disparaître  en  se  transformant  en  peptone.  Nous  avons  déjà 
signalé  le  fait  précédemment.  Cette  question  de  la  transformation  possible 
des  albumines  urinaires  est  une  des  plus  obscures.  On  ne  sait  encore  aujour- 
d'hui dans  quelle  mesure  cette  métamorphose  est  possible,  et  surtout  si,  favo- 
risée par  certaines  conditions  de  milieu,  elle  n'est  pas  capable  de  se  produire 
avec  une  grande  ra])idité.  De  pareils  faits  seraient  bien  de  nature  à  diminuer 
l'importance  attribuée  à  ces  corps  albuminoïdes  intermédiaires.  Il  n'en  peut 
résulter  pour  le  médecin  que  l'obligation  de  pratiquer  les  analyses  sur  des 
urines  fraîches  ou  conservées  dans  des  vases  d'une  grande  propreté  pour 
éviter  l'influence  des  substances  étrangères  et  des  ferments  dont  l'action  se 
continue  en  deliors  de  l'organisme. 


CHAPITRi:    II 
RÉACTIONS   CHIMIQUES  DES  ALBUMINES  URINAIRES 

Nous  déterminerons  dans  trois  paragraphes  distincts  les  réactions  chimiques  : 

A.  —  Delà  serine  et  de  la  globuline. 

B.  — •  Des  albumoses  et  des  peptones. 

C.  —  Des  pseudo-nnicines  ou   nucléo-albumines. 

Les  réactifs  que  l'on  a  conseillés  i)our  la  rc<herclie  et  le  dosage  des  albumines 
urinaires  sont  nombreux,  mais  tous  ne  sont  pas  également  recommandables,  car, 
à  côté  de  ceux  qui  ne  permettent  pas  de  déceler  les  ti'aces  d'albumine,  s'en  ren- 
contrent d'autres  d'une  sensibilité  telle  qu'ils  préçi|)itent  les  xubalnnce^  alca- 
loïdiques  dans  l'urine  i"iormale,  substances  dont  la  |iarcnté  avec  les  albumines 
est  cependant  déjà  très  éloignée. 

Dans  la  pratique  il  faut  écarter  les  réai'tifs  nécessitant  des  maiiipiilalions 
longues  et  délicates  pcJur  ne  s'arrêter  qu'à  ceux  d'un  emploi  très  simple  qui 
peuvent  donner  on  même  tomjis  dos  ronseignemonis  exacts  ('). 

A.  —  RECHERCHE   DE  L'ALBUMINE  l'Rul'REMEM  DITE  :  SERINE    ET  aL()RCLL\E 

Il  est  indispensable  de  filtrer  l'urine  avant  de  la  sounietlrc  à  l'une  quelconcpie 
des  épreuves  applicables  à  la  rechercln!  de  la  aérine  et  de  la  i/lubidiiie  et,  par 
conséquent,  au  mélange  de  ces  deux  substances  tel  f|u'il  se  ])résentc  dans  la 
pratiipie.    Ouel([ucf()is    la    lillraliim   ]ilu>^i('iiis    fois    répétée    ne  donne    pas     un 

(')  Ce  cliapiti'o  a  clé  ivdigé  nvoc  la  collahoralidii  de  G.  Michct,  d'api-os  le  iiiéiiKiirc  |iiililic 
|iar  lui  dans  le  UuHeliii  des  sciences  phaniiiic(il(igi(jues,  n"  1,  4,  .">,  1001. 
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liquide  clair;  aussi  a-t-on  conseillé  d'agiter  l'urine  avant  de  la  filtrer  avec  du 
talc,  de  Voxyda  puce  de  plomb,  du  phosphate  de  rhau.c,  du  sous-nilmte  de 
bismuth.  Mais,  d'après  Boymond,  cette  pratique  expose  à  des  erreurs,  ladilitioii 
de  ces  substances  entraînant  la  précipitation  d'une  certaine  quantité  d'albumine. 

1»  Coagulation  par  la  chaleur.  — On  porte  à  ébullition  l'urine  filtrée  contenue 
ilans  un  tube  à  essai  dont  on  chauire  seulement  la  partie  supérieure.  Qu'il  se 
l'orme  ou  non  un  précipité,  si  léger  soit-il,  il  faut  ajouter  dans  le  tube  XV  à 
XX  gouttes  d'acide  nitrique  pur,  soit  en  moyenne  l'équivalent  du  vingtième  delà 
quantité  d'urine  à  examiner. 

L'existence  d'un  précipité  se  formant,  persistant  ou  s'accenluant,  après  celte 
double  épreuve,  indique,  à  n'en  pas  douter,  la  présence  de  l'albumine. 

Cette  importante  réaction  doit  être  étudiée  avec  détails,  car  c'est  à  elle  que  le 
plus  souvent  on  aura  recours,  le  choix  de  l'acide  nitrique  exposant,  ainsi  que 
nous  le  disons  plus  bas,  à  moins  d'erreurs  que  celui  de  l'acide  acétique. 

Remarques.  —  1.  Redissohilion  du  préripité.  —  Si  le  précipité  obtenu  par 
la  chaleur  est  redissous  par  l'acide  nitrique,  c'est  qu'il  est  composé  de  phos- 
phates ou  de  carbonates  terreux  et  non  d'albumine.  Pour  expliquer  la  préci- 
pitation de  ces  sels  on  admet  qu'ils  ne  sont  tenus  en  dissolution  dans  lurine 
que  grâce  à  un  excès  d'acide  carbonique.  L'ébullition  chassant  l'acide  carbonique, 
les  sels  forment  vin  dépôt  assez  homogène  à  reflet  légèrement  bleuâtre  ou  de 
couleur  ambrée.  On  est  exposé  à  le  voir  apparaître  surtout  dans  les  urines  fai- 
blement acides,  à  réaction  amphotère  et  surtout  dans  les  urines  alcalines. 

2.  Non-formation  d'un  précipité.  —  Dans  certaines  urines  albumineuses 
fortement  alcalines  contenant  un  abondant  sédiment  de  carbonate  d'ammo- 
niaque ou  de  phosphate  ammoniaco-magnésien,  on  peut  n'observer  après 
ébullition  qu'un  trouble  très  léger,  alors  que  la  quantité  d'albumine  dissoute  est 
ri'lalirement  grande  :  ici  l'albumine  est  à  l'état  d' alcali-albumine  non  précipi- 
table  par  la  chaleur,  aussi  la  coagulation  n'apparaît  en  abondance  qu'après 
V addition  d'acide  nitrique. 

Le  trouble  ou  le  simple  louche  obtenus  par  la  chaleur  peuvent  être  dans 
certains  cas  à  peine  appréciables,  il  faut  alors  examiner  les  tubes  par  transpa- 
rence sur  un  fond  noir. 

Il  est  quelquefois  nécessaire  de  prolonger  l'ébullition,  l'albumine  se  coagu- 
lant, en  eiîet,  très  difficilement  dans  certaines  urines  pauvres  en  sels  minéraux: 
dans  ces  circonstances,  l'addition  de  chlorure  de  sodium  ou  de  sulfate  de  soude 
peut  favoriser  la  coagulation. 

0.  Choix  d'un  aride.  —  Dans  le  procédé  qui  vient  d'être  décrit  Yacide  nitriipic 
a  été  choisi  de  préférence.  On  se  sert  aussi  très  fréquemment  d'acide  acétique, 
mais  il  est  bon  de  savoir  que  son  emploi  comporte  de  sérieuses  causes  d'erreur. 

On  devra  toujours  l'employer  dilué,  au  i/10  par  exemple,  et  ne  jamais 
l'ajouter  en  excès.  On  sait,  en  effet,  que  les  matières  albuminoïdes  peuvent, 
après  avoir  été  portées  à  l'ébullition,  se  transformer  en  produits  snlublrs 
[acidalbuiiiinçs]  intermédiaires  à  l'albumine  et  aux  albumoses. 

Ces  solubilisations  par  l'acide  acétique  sobservent  principalement  dans  les 
urines  pjauvres  en  chlorures,  dans  celles  dont  les  albumines  sont  déjà  modifiées 
du  fait  de  la  maladie,  ou  plus  souvent  par  les  fermentations  bactériennes,  ainsi 
que  cela  se  produit  lorsque  l'urine  a  été  abandonnée  dans  un  vase  exposé  à 
l'air  par  une  forte  température. 
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Les  albumines  dont  le  coagulum  se  dissout  avec  une  extrême  facilité  dans 
l'acide  acétique,  albumines  dites  acéto->tolubles,  ont  été  signalées  tout  d'abord, 
nous  l'avons  vu,  par  Palein,  puis  par  Bar,  .Menu  et  Mercier,' Achard,  Weil  et 
Gourdet.  C'est  dans  les  urines  pauvres  en  chlorures,  d'albumiiïiiiicjices  au 
régime  lacté,  qu'on  les  rencontre  le  plus  souvent.  On  observe  alors  que  l'urine, 
bien  qu'albumineuse,  ne  donne  pas  sensiblement  de  coagulum  lorsqu'on  la  porle 
;'(  ébuUilion  apré^  l'avoir  additionnée  d'acide  acétique.  Si  l'on  attend  la  i'orma- 
tion  du  coagulum  albumineux  avant  d'ajouter  l'acide  acétique,  on  verra  que 
sa  redissolution  est  parfois  difficile,  mais  qu'elle  a  lieu  cependant  en  partie;  la 
portion  dissoute  est  notable,  presque  complète  si  l'ébullition  a  été  prolongée  en 
présence  d'un  excès  d'acide,  ainsi  qu'on  peut  s'en  convaincre  en  ajoutant  au 
liquide  filtré  certains  réactifs  sensibles  :  acide  trichloracétique,  ferrocyanure 
de  potassium,  réactif  de  Tanret,  etc. 

Si  on  prend  la  précaution  de  saturer  fiirine  de  chlorure  de  sodium  ou  de 
sulfate  de  sonde  avant  de  la  porter  à  ébullition,  on  se  placera  dans  des  conditions 
paifaites  pour  obtenir  la  précipitation  totale  de  l'albumine  par  la  chaleur  et  pour 
obvier  à  la  redissolutiou  du  coagulum  ailjuniineux  dans  l'acide  acéticjuc;  aussi, 
l'épreuve   par  la  chaleur  ainsi  pratiquée  est-elle  des  pilus  recommandables. 

En  raison  des  causes  d'erreur  (|ui  viennent  d'être  signalées,  il  est  inih(]uc  de 
substituer  l'acide  nitrique  à  l'acide  acétique;  même  dans  ces  conditions,  on 
pourra  observer  avec  certaines  urines  albumineuses  une  redissolution  partielle 
du  coagulum,  notamment  si  l'on  a  employé  un  très  ijrand  excès  d'acide  et  si 
l'ébullition  a  été  maintenue  pendant  un  temps  très  long.  Mais,  c'est  là  un  cas  qui 
ne  se  présentera  qiiexcejjtionnellement;  et  s'il  convient  d'éviter  un  excès  d'acide 
nilrique,  il  importe  darantage,  il  est  absolument  nécessaire  même  d'employer  cel 
acide  en  quantité  suffisante,  la  séparation  de  l'albumine  étant  incompjlète  lorsque 
l'on  n'ajoute  qu'une  trop  petite  quantité  d'acide.  C'est  qu'en  effet  les  premières 
portions  d'acide  ajoutées  s'unissent  à  l'albumine  pour  former  dans  l'urine  une 
combinaison  soluble  [acidalbumine)  d'où  elle  sera  précipitée  par  une  nouNclle 
addition  d'acide  nitrique,  ce  dernier  acide  coagulant,  ainsi  ipion  le  sait,  les 
acidalbumines. 

On  procédera  donc  de  la  façon  suivante  : 

L'urine  sera  portée  à  l'ébullition;  puis,  qu'il  y  ail  ou  non  coagulum,  on  l'addi- 
tionnera de  1/20  à  J/IO  de  son  volume  d'acide  nitrique.  Dans  ces  conditions  : 

1°  Les  albiimoses  ne  sont  ]ias  précipitées,  car  le  coagulum  nili-i(iue  de  ces 
substances  produit  à  froid  se  redissout  à  chaud; 

2°  Les  nucléo-albumines  restent  en  dissolution,  à  l'inverse  de  ce  (pii  aurait  eu 
lieu  si  l'on  avait  employé  l'acide  acélitpu'; 

5"  Par  contre,  certaines  substances  autres  que  l'albumine  i)euvent  être  préci- 
pitées :  l'acide  urique,  les  urates,  les  arides  résineux,  provenant  de  l'ingestion  de 
balsami(iues  {l(du,  rapahu,  etc.);  nous  verrons  plus  loin  en  étudiant  la  réailidii 
de  lleller  comment  ces  divers  composés  se  dilférencient  de  l'albumine. 

Dans  un  grand  nombre  de  cas,  il  sera  avantageux  de  recourir  à  l'emploi  de 
Vacide  trichloracétique  :  l'urine  étant  portée  à  r(''bullilion,  on  l'addilidunera  de 
(|uelques  gouttes  d'une  solution  à  ÔO  pour  100  de  cet  acide.  Si  le  précipité  est 
formé  de  sels  terreux,  il  se  dissout;  il  |iei-siste,  au  contraire,  s'il  est  albumineux. 
Les   variétés   d'albumines   «    acéto-solubles   »    ne    font   pas    exception    à   celte 
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méthode,  puisque  l'acide  frichloracétiquc  les  précipite  toujours  de  leur  disso- 
lution acétique.  Nous  verrons  d'ailleurs  que  l'acide  trichloracétique  précipite 
l'albumine  sans  qu'il  soit  nécessaire  de  porter  l'urine  à  l'ébullition. 

2°  Recherche  de  l'albumine  par  l'acide  nitrique  à  froid.  —  Réaction  de 
Heller.  —  Dans  un  verre  à  expérience  contenant  environ  50  centimètres  cubes 
d'urine  filtrée  on  introduit,  à  l'aide  d'une  pipette  touchant  presque  le  fond  du 
verre,  de  l'acide  nitrique  concentré,  de  manière  à  éviter,  autant  que  possible,  le 
mélange  des  deux  li(iuides.  Si  l'urine  est  albumineuse,  il  se  l'orme  à  la  surface 
de  séparation  des  liquides  un  trouble  qui  va  en  augmentant  de  bas  en  haut. 

Remaroles.  —  Dans  les  urines  riches  en  urates,  il  se  produit  souvent  un 
deuxième  précipité  au-dessus  du  coagulum  d'albumine  ;  les  deux  anneaux  ainsi 
formés  ne  peuvent  se  réunir  en  un  seul  :  ils  sont  toujours  séparés  par  une 
zone  transparente,  où  l'acide  urique  est  maintenu  en  solution  par  l'acide 
nitrique  en  excès.  D'ailleurs,  il  suffit  détendre  l'urine  ou  de  la  chauffer  pour 
empêcher  la  précipitation  de  l'acide  uri([ue. 

Avec  les  urines  riches  en  urée  on  peut  voir  se  produire  un  précipité  cristallin 
de  nitrate  d'urée;  il  est  également  séparé  de  l'albumine  par  une  couche  trans- 
parente. 

Les  nucléo-albitmincs  peuvent  donner  un  anneau  léger  qui  disparaît  dès 
qu'on  agite  le  mélange,  car  leur  précipité  est  soluble  dans  l'acide  en  excès. 

Les  acides  résineux  éliminés  après  ingestion  de  baume  de  tolu  ou  de  copaliu 
sont  précipités  par  l'acide  nitrique;  mais,  à  l'inverse  de  ce  qui  a  eu  lieu  pour 
l'albumine,  ces  précipités  sont  solubles  dans  l'alcool. 

Les  urines  contenant  des  pigments  biliaires,  de  l'urobiline,  de  l'indican.  don- 
nent avec  l'acide  nitrique  des  anneaux  diversement  colorés  qui  n'ont  rien  de 
commun  avec  le  coagulum  albumineux. 

S"  Recherche  de  l'albumine  par  le  ferrocyanure  acétique  (acide  ferrocyan- 
hydrique).  — A  lu  cculiniètres  cubes  d  urine  liltrée,  on  ajoute  de  lacide  acé- 
tique (Mil  à  X  gouttes)  jusqu'à  réaction  franchement  acide;  s'il  se  produit 
un  précipité  (nucléo-albumines).  on  filtre.  L'urine  ainsi  fdtrée  et  acidifiée  est 
ensuite  additionnée  de  IV  à  ^"  gouttes  d'une  solution  de  ferrocyanurç  de  potas- 
sium au  1/20.  Si  l'urine  est  albumineuse,  on  voit  apparaître  un  précipité  flocon- 
neux blanc  jaunâtre.  Lorsque  la  quantité  d'albumine  est  faible,  le  précipité 
n'apparaît  qu'au  bout  de  quelques  minutes. 

Rem AiiouES.  —  Les  pseudo-niucines  (nucléo-albumines)  sont  précipitées  par  la 
simple  addition  d'acide  acétique;  l'albumine,  au  contraire,  n'est  précipitée  en 
liqueur  acétique  qu'en  présence  du  ferrocyanure  de  potassium. 

Par  cette  méthode,  les  constituants  normaux  de  l'urine  ne  sont  pas  précipités; 
l'acide  urique  déplacé  par  l'acide  acétique  ne  se  sépare  qu'au  bout  de  quelques 
heures. 

Les  albitmoses  .sont  précipitées  à  froid  par  le  ferrocyanure  acétique,  mais  le 
précipité  est  soluble  à  chaud. 

4"  Recherche  de  l'albumine  par  l'acide  trichloracétique.  —  Quelques 
gouttes  dune  solution  à  OU  pour  100  de  cet  acide  ajoutées  à  l'urine  albumi- 
neuse déterminent  la  production  d'un  coagulum  qui  ne  disparaît  pas  à  chaud. 
Son  usage  est  en  somme  bien  [uérérable  à  celui  de  l'acide  acétique. 
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Les  alhuiiioscs  sont  ét;nlenicnl  prrcipitoes  à  froid,  mais  Ir  préci|iit('>  disparail 
dès  qu'on  le  porte  à  ébullilion. 

L'acide  trichloracétique  ajouté  à  uik^  urine  normale  ne  peut  en  préei|)iler  que 
ses  pseudomueines  ou  (après  quelques  heures)  son  acide  urique. 

h'aciile  sulfoxalicyJique  (d'après  Rocli,  William,  etc.)  est,  comme  le  précédent, 
un  réaclif  très  sensible  de  1  ail^umine;  on  l'emploie  comme  l'acide  Irichloracé- 
li([ne  en  solulion  de  •20  à  ."lO  pour  100. 

5"  Recherche  de  l'albumine  par  les  sels  de  mercure.  —  Les  sels  de  mercure 
i'orment  la  hase  de  nomljrenx  réactifs  dont  les  deux  plus  usuels  sont  : 

Le  rcdriif  (le  Tinuyl  :  hichlorure  de  mercui'e.  1  gr.  55;  iodure  de  potassium, 
5  gr.  7>)1;  acide  acétique  (rislallisai^le,  20  cenlimètres  cuhes;  eau  distillée  q.  s. 
pour  100  centimètres  cuhes. 

Le  rractifilc  Spicgler  modifié  par  .Toiles  :  hichlorure  de  mercure,  10 grammes; 
acide  succinique,  20  grammes:  chlorure  de  sodium,  10  grammes;  eau  500  cen- 
limètres cuhes. 

Le  réactif  de  Tanret  doit  être  ajouté  en  excès  à  l'urine,  car  la  combinaison 
albuminomercurique  est  soluhle  dans  l'albumine  non  encore  combinée.  Dans 
ces  conditions,  s'il  se  forme,  à  froid,  un  précipité  ne  disparaissant  ni  par  lu 
chaleur,  ni  par  addition  d'alrool,  l'urine  examinée  est  albumineuse. 

Si  l'on  emploie  le  réactif  de  Spiegler  on  acidulera  tout  d'abord  foricment 
l'urine  par  l'acide  acélicpie,  puis  on  l'addilionuera  de  réactif  en  opérant  comme 
il  a  été  dit  pour  la  réaction  de  Ileller;  si  l'urine  est  albumineuse  on  voit  se  for- 
mer à  la  surface  de  séparation  des  deux  liquides  un  anneau  blanchâtre  plus  ou 
moins  é|)ais. 

KEMAnouEs.  —  Les  réactifs  à  hase  de  s(ds  de  mercure,  et  en  général  les  réactifs 
d'alcaloïdes,  sont  considérés  comme  ayant  une  sensibilité  exagérée  puisqu'ils 
agissent  sur  d'autres  sul)s(ances  ([uc  la  serine  et  la  glol>uline.  Ils  précipitent 
en  effet  à  froi'l  toutes  les  matières  albnminoïdes.  y  compris  les  pe/ilonc^  vraira, 
les  alcaloïdes  naturels  (quinine,  moi-phine,  etc.)  ou  artificiels  (anlipyrine).  Les 
précipités  obtenus  avec  l'albumine  sonl  .st!«/.s  insolubles  à  cliaud;]cii  précipités 
dus  aux  albumoses,  aux  peptones,  aux  alcaloïdes  sont,  au  contraire,  solubles 
à  chaud,  ou  même  «  froid  après  addition  d'alcool. 

Les  pseudomueines  sont  également  précipitées  par  ces  réactifs,  mais  il  est  facile 
de  les  rechercher  tout  d'aliord  au  moyen  de  l'acide  acéti(jue. 

D'après  Brasse,  les  leucomaïnes,  telles  que  la  xanthine,  l'hypoxanthine,  Vallan- 
loïne,  la  créaline  et  la  créatinine  ne  seraient  pas  précipitées  par  le  réactif  de 
Tanret;  Méhu  avait  avancé  U'  contraire  en  ce  qui  concerne  la  xanthine  et  la 
créatinine. 


DE    L\    SENSUnLITi;    DES     DUTliRENTES    REACTIONS    PUOPItES    A    LA     liECUERCUE 
DE    l'albumine    DANS    l'uRINE 

Voici  des  chinVes  qui  exprimeni   approximalivemenl   le  degré  de  sensibilité 
<les  diverses  réactions  que  nous  avons  citées  : 

l'L;i  i-<iiir/iilaliiiii    jiitv    la    chaleur   nvcp.    ailililion    d'acide    uitrii|iie    |ioniiet    do 

d('ioler  jusqu'à  5  renligrummes  d'alb.  par  lilri"  (Laaclio).  soil  au I  '20000 

2'  La  rcaclion  di-  I fel  1er  csl.  d'aprî'S  Almcn,  sensible    au 1/40000 

TIIAITÉ    nr.    HKDF.CINE,    2»    cdit.    —    V.  -•' 
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ô»  Le /•erroci/aiiui-e  aceVigwe  (Hofmeisler)  est  plus  sensible  encore,  soit  au  ....  1,50000 
4°  Les  acides  trichloracétique,  sulfosntirtjlUjue  peiiiiottraient,  comme  le  ferrocya- 

nure,  de  déceler  jusqu'à  2  centigrammes  par  litre,  soit  au 1/50  OOO 

5»  Les  réaclifs  de   Tnnret,  de  Spiegler,  et  en  général  les  réactifs  des  alcaloïdes 

(tannin,  acide  picrique.  phospholungstique.  etc.),  seraient  sensibles  au 1/100000 

Parmi  les  réactions  colorées,  celle  du  biiiret  ne  serait  sensible  iprau  I  lOOOO.  celle 
de  MiUon,  au  ... 1/20000 


Dosage   de   l'albumine 

Le  procédé  le  plus  exact  et  aussi  le  plus  simple  pour  doser  l'albumine  dans 
luriue  consiste  à  coaguler  cette  substance  par  la  chaleur,  à  séparer  et  à  peser 
le  coagulum  après  l'avoir  convenablement  lavé.  C'est  ce  procédé  que  nous  décri- 
l'ons  tout  d'abord. 

Nous  avons  vu  précédemment  que  la  préciiùtalion  de  l'albumine  par  la  cha- 
leur était  incomplète  :  lorsque  l'urine  était  pauvre  en  sels  minéraux,  notamment 
en  chlorures;  lorsque  sa  réaction  était  alcaline.  Nous  savons,  de  plus,  que  les 
phosphates  peuvent  être  précipités  en  même  temps  que  l'albumine  dans  les 
urines  alcalines  ou  dans  celles  dont  l'acidité  est  trop  faible.  Enlin,  nous  avons 
insisté  sur  ce  fait,  à  savoir  que.  très  souvent,  Vacille  acétique  entrave  la  précipi- 
tation de  l'albumine  (acéto-solubililé),  à  moins  toutefois  que  l'on  n'ait  pris  la 
précaution  d'ajouter  à  lurine  soit  du  chlorure  de  sodium,  soit  du  sulfate  de 
soude  ou  de  magnésie. 

Toutes  ces  considérations  nous  expliquent  pourquoi  le  dosage  de  l'albumine 
ne  peut  être  pratiqué  par  simple  coagulation  en  jn-é^ence  de  l'acide  acétique, 
pourquoi  il  est  nécessaire,  dans  la  plupart  des  cas,  de  modifier  la  réaction  de 
lurine  et  sa  teneur  en  sels  avant  de  la  porter  à  l'ébullition. 


I.    DOS.VGE    DIC    I.  .VLni'MINE    PAU    COCTION 

A  50  centimètres  cubes  d'urine  filtrée  on  ajoute  quelques  gouttes  d'acide 
acétique  dilué  et  2  grammes  de  chlorure  de  sodium  purifié.  On  chauffe  dans 
une  capsule  de  porcelaine  ou  un  bécherglas  sur  un  feu  doux  jusqu'à  ébidlilion 
légère;  celle-ci  est  maintenue  pendant  quelques  secondes;  on  remue  à  l'aide 
d'un  agitateur  afin  d'empêcher  les  flocons  d'albumine  de  s'attacher  an  fond  de 
la  capsule.  Lorsque  l'albumine  est  ainsi  coagulée,  on  verse  l'urine  sur  un  lillre 
sans  plis  el  taré  à  100"  (papier  Berzélius);  on  rassemble  avec  de  l'eau  chaude 
les  derniers  flocons  restés  dans  la  capsule,  on  les  jette  sur  le  filtre,  ou  l'on 
continue  les  lavages  à  l'eau  bouillanle  jusqu'à  ce  que  le  filtratuni  ne  con- 
tienne plus  de  chlorure  de  sodiuiu.  Ceci  fait,  on  lave  à  l'alcool  puis  à  l'éther. 
Le  filtre  est  enfin  desséché  à  100°,  puis  pesé.  Son  augmentation  de  poids 
représente  la  quantité  d'albumine  contenue  dans  50  centimètres  cubes  d'urine. 
Remarques.  —  Quantité  d'urine  eniployée  pour  le  dosage.  —  La  simple 
recherche  qualitative  doit  déjà  fournir  des  indications  quant  à  la  richesse  rela- 
tive de  l'urine  en  albumine,  et  c'est  d'après  cette  première  constatation  que  l'on 
jugera  s'il  convient  d'opérer  le  dosage  sur  une  quantité  supérieure  ou  inférieure 
à  50  centimètres  cubes.  Cette  dernière  quantité  est  convenable  pour  les  cas  où 
l'urine  contient  de  0  gr.  60  à  2  grammes  d'albumine  par  litre  environ. 
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Clioix  ili's  sc'/s  qu'il  convient  iVajouler  à  Vurine.  —  Au  lieu  de  chlorure  de 
sodium,  on  peut  ajouter  d'autres  sels  à  l'urine  :  du  sulfate  de  soude  ou  du  sulfxle 
de  magnésie  par  exemple.  L'addition  de  sulfate  d'ammoniaque  conseillée  par 
quelques  auteurs  n'esl  pas  1res  recommandable,  car  elle  poul  donner  lieu  à  la 
formation  d'urate  d'ammoniaque  ou  de  précipités  contenant  des  pigments 
urinaires.  Mais,  comme  la  précipitation  el  les  lavages  se  font  à  chaud,  la 
formation  d'un  coagidum  alhumiiicux  souillé  d'urate  d'ammoniaque  est 
improbable. 

Dans  les  cas  oii  ou  emploie  les  sulfates  de  soude  ou  de  magnésie,  la  dose  de 
l  pour  100  n'est  pas  toujours  suffisante;  il  est  mieux  alors  d'ajouter  à  l'urine  un 
volume  égal  d'une  solution  saturée  de  sulfate  de  soude  ou  de  magnésie  (PanumJ. 

La  précipitation  de  Calbwnine  est-elle  Completel  —  Dans  tous  les  cas,  il  est 
bon  de  s'assurer  que  l'albumine  est  totalement  précipitée  en  ajoutant  au  fdlra- 
tum,  soit  du  ferrocyanure  de  potassium  acétique,  soit  de  l'acide  trichlor- 
acétique. 

Si  les  urines  ne  contiennent  que  de  l'albumine  ordinaire  (serine  et  globuline) 
on  constate  que  les  réactifs  sensibles  ajoutés  soit  au  fdtratum,  soit  à  l'eau  de 
lavage  ne  donnent  ni  précipité  ni  trouble.  Mais  si,  outre  la  serine  et  la  glo- 
buline, l'urine  contient  des  albumoscs  ]ilus  ou  moins  éloignées  des  termes 
albumine  et  peptone  vraie,  on  observe  ordinairement  que  le  tiltratum  chargé 
de  chlorures,  de  même  que  les  eaux  de  lavage,  donnent,  à  froid,  des  précipités 
avec  le  ferrocyanure  de  potassium  acéti(pic,  l'acide  trichloracétique,  le  réactif 
de  Tanret,  etc.,  précipités  qui  sont  solubles  à  chaud. 

On  a  objecté  que  les  albumoses  ainsi  décelées  pouvaient  prendre  naissance 
aux  dépens  de  la  serine  et  de  la  globuline,  sous  rinfluence  de  la  chaleur,  de 
l'acide  acétique,  des  lavages  prolongés,  etc....  (lommenl  expliquer  alors  que  ces 
mêmes  opérations  appliquées  à  nombre  d'urines  manifestement  albumineuses 
ne  déterminent  pas  chez  elles  la  formation  de  semblables  alljumoses? 

Il  n'en  est  pas  moins  vrai  que  beaucoup  d'urines  ne  contenant  ([ue  de  la 
serine  et  de  la  globuline  au  monieut  de  l'émission  peuvent  renfermer  des  albu- 
moses produites  sous  l'influence  de  fermentations  bactériennes  lorsqu'elles 
séjournent  trop  longleuqis  à  uik^  teni|ii'ralure  élevée  dans  les  chambres  de 
malades. 

Correction  nécessitée  par  la  présence  des  sels.  —  Les  sels  de  l'urine  et  ceux 
que  l'on  y  a  ajoutés  dans  le  but  de  favoriser  la  précipitation  peuvent  être  englo- 
bés dans  le  coagulum  au  point  que  des  lavages  prolonges  ne  permettent  pas 
de  les  éliminer  complètement,  ('-'est  pourquoi  on  conseille,  pour  les  dosages  où 
une  grande  exactitude  est  nécessaire,  d'incinérer  le  fdtre  et  l'albumine  et  de 
déduire  le  poids  des  cendres  ainsi  obtenues  de  la  (piantité  d'albumine  brute 
primitivement  trouvée. 

Emploi  de  l'acide  trichloracétique.  —  On  peut,  dans  le  dosage  de  l'albumine 
tel  que  nous  l'avons  indiqué  plus  haut,  substituer  l'acide  trichloracéti((ue  à 
l'acide  acétique.  Mais  si  l'on  maintient  l'addition  de  i  pour  100  de  chlorure  de 
sodium  à  l'échanlillou  tl'urine,  cette  subslitulion  est  sans  intérêt. 

Il  n'en  est  plus  de  même  lorsqu'on  se  propose  de  doser  l'albumine  sans  addi- 
tion de  sels  à  l'urine;  l'acide  trichloracétique  permet  alors  d'obtenir  une  préii- 
pitation  complète.  Obermayer  a  vu,  en  effet,  (pie  cet  acide  formait  avec  l'albu- 
mine une  combinaison  instable  (pie  les  lavages  à  l'alcool,  ;'i  l'élher  et  la 
dessiccation  détruisaient  conqilètenienl . 
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D'après  ces  données,  on  peut  doser  l'albumine  en  ajoutant  à  lurine  fdtrée 
2  à  5  pour  100  d'acide  trichloracétique  :  on  porte  à  rébullition:  le  coar-uluni 
séparé  sur  un  fdtre  taré  est  lavé  dabord  avec  une  solution  faillie  d'acide 
trichloracétique,  puis  à  l'alcool,  el  enfin  à  léther.  On  sèche  et  on  pèse  comme 
précédemment. 


II.    UO--\Gr.     APPROXIMATIF    DE    L  ALlilMINi; 

Les  procédés  cliniques.  c'esLà-dire  applicables  «  au  lit  du  malade  »,  présentent 
|)Our  le  médecin  un  iiitérèl  évident:  aussi  conçoit-on  que  l'on  en  ait  proposé  un 
grand  nombre. 

A.  —  Dans  le  cas  particulier,  un  «  procédé  volumélrique  ».  avec  indicateur 
coloré  ou  autre  montraiil  i\i\c  la  précipitation  de  Falbuniine  est  achevée,  ren- 
drait de  très  grands  services:  il  n'en  existe  pas  actuellement  d'une  exactitude 
telle  que  son  emploi  |)araisse  devoir  se  généraliser,  et  c'esl  bien  plus  à  titre 
d'exemple  que  pour  en  recommander  l'usage  que  nous  décrivons  brièvement  le 
suivant. 

Procédé  voluiiiétriqvc  à  rundr  !<iAfo'<aUcijH<iue  :  A  10  ou  20  centimètres 
cubes  d'urine  diluée  de  2  ou  ."  fois  son  volume  d'eau,  on  ajoute  II  gouttes  d'une 
solution  à  1  pour  100  d'acide  amido-azo-benzol-disulfonique  (Echtgelb  des 
Allemands).  Dans  cette  licjueur.  on  verse  goutte  à  goutte  au  moyen  d'une 
burette  graduée  une  solution  à  20  pour  100  d'acide  suirosalicyli([ue  jusqu'à 
coloration  rouge  briciue  persistante,  indiquant  la  fin  de  la  précipitation  de 
l'albumine;  un  centimètre  cube  de  la  solution  sulfosalicylique=0.0100f)  d'albu- 
mine (Wassilyew). 

Tanret  a  égalemenl  l'ail  lunnaUrc  un  procédé  volumélrique,  basé  sur  l'emploi 
de  son  réactif  et  du  bichlorure  de  mercure  comme  indicateur. 

B.  —  Les  méthodes  qui  consistent  à  précipiter  ralbuuu'ne  par  un  réactif 
approprié  et  à  mesurer  le  volume  du  précipité  rassemblé  au  fond  d'un  tube 
gradué,  ]iour  en  déduire  la  ([uantili-  d'albumine  cherchée,  sont  à  peu  près  les 
seules  usitées  dans  les  recherches  cliniques.  Nous  décrirons  rapidement  la 
|ilus  connue,  qui  est  celle  d'Ksbaih. 

Métliode  d'Esbacli.  —  Dans  le  lulje  ou  albuminimètre  d'Esbach,  on  verse  de 
l'urine  filtrée  jusqu'au  trait  martjué  L'  et  du  réactif  citro-picrique  (acide 
pirrique,  10  gr.  ;  acide  citrique.  20  gr.  :  eau,  1000),  jusqu'au  trait  supérieur, 
marqué  R.  Après  avoir  bouché  et  renversé  plusieurs  fois  le  tube  de  manière 
à  elïectuer  le  mélange  des  deux  liquides,  [on  l'abandonne  au  repos  pendant 
vingt-quatre  heures.  Au  bout  de  ce  temps,  on  lit  la  graduation  (jui  limite  la 
partie  supérieure  du  précipité,  c'est-à-dire  le  chiffre  qui  indique  la  quantité 
d'albumine  contenue  dans  un  litre  de  l'urine  examinée.  Si  l'urine  renferme 
plus  de  -i  pour  1000  d'albumine  el  si  sa  densité  est  supérieure  à  1008,  il  convient 
de  la  diluer. 

Cette  méthode  fournil  des  résultats  grossiers;  les  erreurs  sonl  laulùt  par 
excès  tantôt  par  défaut  :  elle  est  surtout  utile  dans  les  cas  oii  l'on  se  propose 
(le  suivre  les  variations  du  taux  journalier  de  l'albumine  chez  un  même 
malade;  en  opérant  toujours  dans  les  mêmes  conditions  de  dilution  et  de 
température,  on  trouvera  pour  les  rapports  qui  expriment  ces  variations  des 
chilTres  à  peu  près   exacts.   La  température  exercerait,  eu   eflVl,   une  certaine 
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influence  sur  la  densiit^du  précipité  (Schullz  cl  C-lirislensen).  Nous  l'avons 
constaté  maintes  fois,  le  tassement  de  l'alhumine  s'exagère  par  la  chaleur.  En 
d'autres  circonstances  les  flocons  d'albumine  restent  suspendus  comme  s'ils 
étaient  incorporés  à  de  la  mucine,  et  l'on  n'obtient  leur  précipitation  que  par 
une  centrifugalion  prolongée.  Peut-être  pourrail-on  modilicr  la  graduation  i\\\ 
tube  d'Esbacli  par  ce  procédé  (Brault,  Lcpinois). 


ni.    SEPARATION    DE    LA    SERINE    ET    DE    I.A    GLOBULINE 

Les  réactions  piécédemmcnt  étudiées  :  coagulation  par  la  chaleur,  par  la 
méthode  de  Heller,  par  le  ferrocyanure  acétique,  sont  applicables  à  la  recherche 
de  l'albumine  proprement  dite,  c'est-à-dire  au  mélange  de  serine  et  de  globu- 
line.  Mais  elles  conviennent  également  pour  les  cas,  exceptionnels  d'ailleurs, 
où  l'une  ou  l'autre  de  ces  albumines  existerait  isolément  dans  l'urine.  Nous 
savons,  en  efl'et,  que  ces  deux  substances  possèdent  un  très  grand  nomlire  de 
propriétés  communes;  à  part  certaines  particularités, difficilement  appréciables, 
concernant  leur  pouvoir  rotatoire  et  leur  température  de  coagulation,  il  n'est 
guère  qu'un  seul  caractère  (pii  permette  de  les  différencier  nettement  :  il  est 
relatif  à  leur  solubilité  dans  l'eau  ou  dans  les  dissolutions  salines. 

'/.  —  La  sér/ne  est  soluble  dans  l'eau  pui'c.  Le  sulfate  de  magnésie  à  satu- 
ration ne  la  jjréripite  pas  de  ses  dissolutions  neutres  [en  milieu  acide  il  ij  a 
prikipiliiiion). 

h.  —  La  globuline  est  insoluble  dans  l'eau  pure,  mais  soluble  dans  les  dis- 
.solutions  salines  faibles  de  chlorure  de  sodium  et  do  sulfate  de  magnésie;  le 
sulfate  de  magnésie  à  saturation  la  précipite  de  ces  dissolutions  en  milieu 
neitlre. 

Méthode  de  Ilammarstrn.  —  Pour  séparer  la  serine  de  la  globuline,  on  opère 
de  la  façon  suivante  : 

Si  l'urine  est  acide  on  l'additionne  d'une  lessive  alcaline  (soude  ou  potasse) 
très  étendue,  jusqu'à  disparition  de  la  réaction  acide  ;  il  est  commode  pour  cela 
d'employer  de  la  soude  déci-normale,  que  l'on  ajoute  jusqu'à  virage  de  la  phta- 
léine.  Ceci  fait,  on  laisse  reposer,  puis  on  lillre  pour  séparer  les  pliosphnlc< 
précipités. 

A  50  cenlimèlres  cubes  d'urine  ain^i  lUMilialisée  et  (iltrée  (à  Hlfl  centimètres 
cubes  si  l'urine  est  fail)lement  albumineuse),  on  ajoute  .M)  gr.  de  sulfate  de 
magnésie  pulvérisé;  on  agite  pour  favoriser  la  dissolution  île  ce  sel  et  on 
abandonne  le  tout  au  reiios  pendant  vingt-quatre  heures.  On  rassemble  ensuite 
le  précipité  sur  un  lillre  Berzélius  taré,  on  le  lave  avec  une  solution  salurée 
de  sulfate  de  magnésie  jusepi'à  ce  que  le  liltralum  ne  préci]iite  plus  pai'  la 
ihaleur  t)u  l'acide  nitrique  (serine  enlraùu'c  par  les  lavages).  On  ]niiIi'  alors 
le  filtre  à  l'étuvc  à  1(10°  pendant  plusieurs  heures,  afin  de  rendre  la  globuline 
insoluble  dans  l'eau  des  lavages  ([ui  doivent  èlre  prali(pi(-s  a|)rès  celle  dessic- 
cation. Ces  lavages  sont  faits  avec  de  l'eau  chaude,  jusqu'à  ce  (pic  le  liilratuui 
ne  contienne  plus  de  sulfate  de  magnésie.  On  la\e  eulin  à  l'alcool  cl  à  lélher. 
puis  on  pèse  après  dessiccation  à  100".  Si  l'on  craint  que  les  lavages  n'aieni 
été  insuffisants,  on  [leul  incinérer  li^  filtre  cl  déduire  le  [loids  <lcs  cendres  du 
premier  résultai  Irouvc. 

a.  —  Au   lieu   de    peser  directement   la   globuline,   il   (>sl    plus  commode  d<' 

IBRAVLT] 


558  MALADIES   DU   REIN   ET   DES   CAPSULES   SURRÉXALES. 

doser  la  serine  dans  le  liquide  filtré  après  saturation  plir  le  sulfate  de  magnésie. 
Pour  cela,  on  acidulé  le  filtralum  par  l'acide  acétique  et  on  porte  à  Tébul- 
lilion  (déjà  à  froid  la  simple  addition  d'acide  acétique  détermine  la  précipi- 
tation de  la  serine);  on  fdtre  et  on  lave  le  précipité  sur  un  papier  Berzélius 
taré,  on  pèse.  On  a  ainsi  le  poids  de  la  serine  contenue  dans  un  volume  donné 
durine  :  si.  d'autre  part,  on  a  dosé  les  albumines  totales,  on  aura  par  diffé- 
rence le  poids  de  la  (jlobiiline. 

h.  —  Hofmeister  et  Polil  recommandent  un  procédé  analogue  basé  sur  ce 
l'ait  que  la  globuline  est  précipitée  de  l'urine  par  le  sullate  d'ammoniaque, 
ajouté  après  neutralisation,  jusqu'à  demi-satiiralion.  Ils  emploient  donc  une 
solution  saturée  de  sulfate  d'ammoniaque  qu'ils  ajoutent  à  volume  égal  durine 
préalablement  neutralisée  par  l'ammoniaque;  la  serine  reste  en  dissolution;  la 
globuline  séparée  sur  un  filtre  taré  est  lavée  avec  une  solution  à  demi  saturée 
de  sulfate  d'ammoniaque;  on  opère  ensuite,  comme  précédemment.  On  peut 
craindre,  en  employant  ce  dernier  procédé,  que  la  globuline  ne  soit  mélangée 
d'urate  d'ammoniaque,  aussi  les  auteurs  conseillent-ils  de  filtrer  aussitôt 
qu'un  précipité  blanc  et  floconneux  de  globuline  apparaît,  soit  au  bout  d'une 
heure. 


B.  —  RECHERCHE  DES  ALBUMOSES  ET  DES  PEPTO.\ES 

Nous  avons  indiqué  précédemment  ce  qu'on  entend  par  «  proléoses  »,  «  albu- 
mose?  »  et  «  pe|)tones  i.  Nous  avons  défini  les  dilïérentes  variétés  de  pro- 
téoses  qui  correspondent  aux  divers  stades  du  dédoublement,  par  hydrolyse 
ou  par  digestion,  de  la  molécule  d'albumine,  à  savoir  :  les  hétéroalbiimoses,  les 
protoalburnoses.  les  deutéroalhurnoses,  et  enfin  les  peplones  vraies.  A  la  vérité, 
les  différences  de  réaction  qui  justifient  ces  distinctions  ne  sont  que  très  peu 
marquées,  surtout  si  l'on  considère  deux  espèces  voisines,  les  proto-  et  les  deu- 
léroalbumoses,  par  exemple.  C'est  pourquoi  il  est  difficile,  après  avoir  reconnu 
la  présence  d'une  albumosedans  l'urine,  de  l'identifier  avec  lune  quelconque  de 
ces  variétés. 

Il  est  exceptionnel  d'ailleurs  que  l'une  d'entre  elles  se  présente  isolément. 
C'est  habituellement  un  mélange  de  plusieurs  variétés  d'albumoses  que  l'on 
rencontre,  accompagnant  ou  non  la  serine  et  la  globuline,  dans  le  liquide 
urinaire.  Néanmoins,  si  dans  l'espèce  une  différenciation  rigoureuse  est  impos- 
sible, on  peut,  de  l'ensemble  des  caractères  qui  se  dégagent  des  réactions 
observées,  déduire  que  telle  albumose  est  plus  ou  moins  éloignée  du  type 
«  peptone  vraie  i  et  plus  ou  moins  voisine,  par  conséquent,  du  type  «  héléro- 
albumose  ». 

Nous  rappelons  ici  que  la  peptone  vraie  de  Kïdine  (non  précipitaljle  par  le 
sulfate  d'ammoniaque  à  saturation)  n'a  jamais  été  rencontrée  dans  l'urine 
d''une  façon  certaine.  Dans  presque  tous  les  cas  observés  de  prétendue  «  pep- 
tonurie  ».  il  s'agissait  d'albumosurie  avec  «  deutéroalbumoses  ».  substances 
d'ailleurs  très  voisines  des  peptones  vraies  de  Kûhne,  et  sensiblement  identiques 
aux    pe])tones   de    Brûcke   (non    ]u-écipitables  par    le    ferrocyanure   acétique). 

En  somme.  Vclbuniosurie  avec  deutéroalbumoses  paraît  constituer  ce  que  l'on 
désignait  autrefois  sous  le  nom  de  peptonurie,  alors  que  le  terme  «  albumo- 
surie  »  ou  «  prupeptonurie  »  était  réservé  aux  cas  dans  lesquels  on  avait  rcn- 
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contre  des  albumoscs  ilu  [\[h-  «  liéltToprotéoses  »,  albumoscs  souvenL 
appelées  «  corps  de  Bencc-Joucs  ».  Ces  remarques  étant  formulées,  voici  quelles 
sont  les  principales  propriétés  cl  réactions  des  albumoses  : 

Solubilité.  —  Comme  la  globiiline,  Vliéléroalbumof^e  est  insoluble  dans  l'eau 
pure,  mais  soluble  dans  les  solutions  salines  faibles. 

Les  prolo-  et  les  deiitéroalbumoses  sont  au  contraire  solubles  dans  l'eau  pure. 

Toutes  les  albumoses  sont  solubles  dans  les  solutions  salines  faibles,  dans 
les  acides  dilués,  dans  les  alcalis  et  les  carbonates  alcalins. 

Action  du  sulfate  d'ammoniaque.  —  Ton  les  les  albumoses  en  solution,  soit 
neutre,  soil  faiblement  acide  ou  alcaline,  sont  précipitées  par  le  sulfate  d'am- 
moniaque à  saturation  :  Cette  imporlnnte  réaction  te  distingue  des  peplones 
vraies  (Kiihne). 

Action  du  chlorure  de  sodium.  —  En  liqueur  neutre,  le  chlorure  de  sodium 
à  saturation  précipite  :  presque  coirijilêlemenl  les  hétcroalbumoses;  jiarlielle- 
ment  (1/2  environ)  les  protoalhumoses;  il  ne  précipite  pas  du  tout  les  deutéro- 
albiimoses.  —  En  liqueur  acétique,  les  protoalhumoses  sont  complètement 
précipitées  alors  que  les  deutéroalbumoses  ne  le  sont  que  partiellement  par  le 
chlorure  de  sodium  à  saturation. 

Action  de  la  chaleur.  —  1"  D'après  Neubauer,  Vogel  et  Huppert,  une  solu- 
tion (en  liqueur  chlorurée  sodique  à  1  pour  100)  saturée  Aliétéroalbumose  se 
trouble  lorscju'on  la  chauffe;  la  précipitation  atteint  son  maximum  à  60".  Le 
précipité  est  soluble  dans  un  grand  excès  d'acide  acétique,  mais  il  résiste 
après  élévation  de  température  (au-dessus  de  60")  ou  après  addition  de  chlorure 
de  sodium. 

2"  Si  on  dilue  cette  même  solution  saturée  d'hétéroalbumose  avec  un  soluté 
de  chlorure  de  sodium  de  concentration  au  moins  égale  à  la  sienne,  on  observe 
(jue  le  Iroulde  produit  sous  l'influence  de  la  chaleur  est  d'autant  moins  niarcjué 
que  l'addition  de  sel  a  été  plus  grande;  il  arrive  même,  lorsque  la  proportion  de 
chlorure  de  sodium  est  devenue  suffisante,  que  toute  précipitation  (par  la  cha- 
leur) cesse. 

5"  D'après  Kûhne  et  Cliitlendcn.  on  peut,  avec  certaines  solutions  contenant 
du  chlorure  de  sodium  el  des  hélc'roalbumoses  en  proportions  convenables, 
observer  la  production  d'un  trouble  laiteux  sous  l'influence  de  la  chaleur, 
trouble  qui  disparaît  à  l'ébullition  pour  reparaître  pendant  le  refroidissement. 

Ces  réactions  peuvent  paraître  assez  obscures;  néanmoins,  nous  avons  cru 
devoir  les  signaler  parce  (pie  nous  pensons  qu'elles  peuvent  ex|)li([uer  certains 
des  résultats  si  peu  concordants  présentés  par  quelques  expérimentateurs 
concernant  des  urines  chargées  d'hétéroalbumoses.  Elles  montrent  notamment 
que  la  concentration  saline  des  liqueurs  de  même  que  le  rapport  existant  entre 
les  quantités  de  sel  et  d'albumose  jouent  un  rôle  im|)ortanl  dans  la  préci- 
pitation de  cette  dernière  par  la  chaleur. 

•4"  Les  solutions  de  protoaUruninscs  saturées  de  chlorure  de  sodium  sont  à 
peine  précipitées  par  la  clialeui-;  celles  de  deutéroalbumoses,  dans  les  mêmes 
conditions,  ne  le  sont  pas  du  loul. 

Action  de  l'acide  nitrique.  —  Les  solutions  d'hétéroalbumoses  .sont  préci- 
pitées par  l'acide  nitrii[ue  à  froid;  le  précipité  est  soluble  à  chaud.  Dans  les 
mêmes  conditions,  les  deutéroalbumoses  ne  sont  pr(''cipitées  ipTen  ]>résence 
du  chlorure  de  sodium  à  saturation. 

Réaction  du  ferrocyanure  acétique.  —  En  liqueur  acélicpu',  le  fcrrocyanure 
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«le  potassium  précipite  les  hétéro- et  les  protoalbumoses;  il  ne  précipite  pas 
sensiblement  les  deutéroalbumoscs  (peptones  de  Briicke).  Les  [)récipités 
obtenus  à  froid  sont  solubles  à  chaud. 

L'acide  trichloracétique  précipite  toutes  les  albumoses  à  froid;  la  précipi- 
tation est  d'autant  }ilus  facile  qu'on  s'éloigne  du  type  deutéro-  [)our  remonter 
au  type  hétéroalbumose.  Les  précipités  sont  solubles  à  chaud,  ou  même  à 
froid,  dans  les  alcalis. 

Les  réactifs  d'alcaloïdes.  —  Les  acides  phosphotungstique,  phosphomolyb- 
dique  ne  précipitent  complètement  que  les  hétéroalbumoses.  Le  tanin  acé- 
tique précipite  toutes  les  albumoses;  mais  dans  le  cas  des  deuléroalbumoses, 
le  précipité  est  soluble  dans  un  excès  de  réactif.  Les  iodures  doubles  de  potas- 
sium et  de  mercure,  l'acide  picriqu(>  donnent  des  précipités  «[ui  sont  solubles 
à  chaud. 

Les  réactions  colorées  :  xontlioprotéii/ue,  de  Millon,  relie  'lu  biiirct.  qui  sont 
des  réactions  générales  des  matières  albuiviinoïdcs,  s'appli(iucnl  naturellement 
aux  albumoses. 

Recherche  des  albumoses  dans  l'urine.  —  Ditrérenles  méthodes  basées  sur 
les  réactions  précédemment  étudiées  pinivent  être  employées  pour  la  recherche 
des  albumoses. 

1°  Sépciralion  des  albumoses  et  de  l'albumine  (serine  (flobidine).  —  L'urine  est 
saturée  de  chlorure  de  sodium,  acidulée  par  l'acide  acétique  puis  portée  à 
l'ébullilion.  On  fdtre  le  liquide  bouillant:  la  serine  et  la  globuline  restent  sur 
le  fdtre,  tandis  que  les  albumoses  passent  dans  le  filtratum  il'où  elles  se  pré- 
cipitent en  partie  pendant  le  refroidissement. 

2°  Le  liquide  fdtré  provenant  de  la  séparation  de  l'albumine  donne  les  réac- 
tions suivantes  s'il  contient  des  albumoses  : 

A.  —  L'acide  nitrique  donne  (avec  les  hétéroalbumoses)  à  froid  un  précipité 
-soluble  à  chaud. 

B.  ■ —  Le  ferrocyanure  et  l'acide  acélitjue,  l'acide  trichloracétique,  le  tanin 
acétique,  le  réactif  d'Esbach,  le  réactif  de  Tanret,  etc....  donnent,  à  froid,  des 
pi'écipités  qui  dis|)araissent  à  l'ébullition. 

C.  —  Le  filtratum  provenant  de  la  séparation  de  l'albumine,  alcalinisé  par  la 
soude,  puis  additionné  de  quelques  gouttes  d'une  solution  très  étendue  de  sul- 
fate de  cuivre,  se  colore  en  rose  violet  s'il  contient  des  albumoses  (réaction 
du  biuret). 

La  réaction  du  jjiuret  se  produit  avec  la  serine  et  la  globuline  comme  avec 
les  albumoses  ;  c'est  donc  à  tort  qu'elle  a  été  indiquée  dans  certains  ouvrages 
comme  spécifique  de  ces  dernières.  C'est  une  réaction  générale  commune  à 
toutes  les  matières  albumino'ides,  aussi  ne  peut-elle  servir  à  caractériser  les 
albumoses  qu'en  l'absence  de  serine  et  de  globuline. 

Recherches  des  deuléroalbumoses  (peploncs  des  anciens  auteurs).  —  Certaines 
des  réactions  précédemment  indiquées,  notamment  celles  qui  sont  basées  sur 
l'emploi  de  l'acide  nitrique,  du  fcrroi-yanure  acétique,  de  l'acide  trichloracé- 
tique, permettent  surtout  de  déceler  la  présence  des  hétéro-  et  des  prroloalbu- 
nioscs.  Les  deuléroalbumoses  (peptones  urinaires  des  anciens  auteurs,  peptones 
de  Briicke),  dont  la  précipitation  est  moins  facile,  peuvent  être  reconnues  en 
soumettant  le  liquide  urinaire  débarrassé  de  ^serine  et  de  globuline  aux 
épreuves  suivantes  : 
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a.  —  Ilofmeislpr  conseille  d'adililionncr  Turine  débarrassée  de  ses  albu- 
mines (serine,  globuline)  de  I/o  de  son  volume  d'acide  acéli([ue  glacial,  puis  de 
quelques  gouttes  d'une  solution  d'acide  phospholungslique  (voir  plus  loin).  Il  y 
a  formation  (immédiatement  ou  seulement  au  bout  de  quelques  minutes)  d'un 
trouble  laiteux,  si  l'urine  contient  des  «  peptones  ». 

b.  —  Le  même  auteur  extrait  la  peptone  de  l'urine  en  opéranL  de  la  fai^on 
suivante  :  à  i/2  litre  d'urine  on  ajoute  10  centimèlres  cubes  d'une  solution  con- 
centrée d'acétate  de  soude,  puis,  goutte  à  goutte,  du  pcrchlorure  de  fer  jusqu'à 
coloration  rouge  persistante  ;  on  porte  à  l'ébullition  que  l'on  maintient  jusqu'au 
moment  où  tout  le  fer  est  précipité  à  l'état  d'acétate  basique  enlrainant  avec 
lui  la  serine  et  la  globulitie  coagulées.  On  filtre;  le  filtratum  ne  doit  plus  con- 
tenir ni  fer  ni  albumine;  on  l'additionne  de  J/10  de  son  volume  d'HCl  concen- 
tré, puis  d'une  soluti(jn  d'acide  phosphotungstiquo  ipii  cnlraîne  la  peptone  à 
l'état  de  combinaison  insoluble. 

Celle  solution  d'acide  pliosphoLungsiiiiuc  esl  oljtenue  de  la  fac.'on  suivante  : 

On  dissout  iOO  grammes  de  Lungslate  de  soude  et  120  grammes  d(>  |)liosphate 
de  soude  dans  1  litre  d'eau,  puis  on  ajoute  à  cette  dissolution  lOO  eeutimètres 
cubes  d'acide  sulfurique  concentré. 

La  combinaison  insoluble  de  peptone  et  d'acide  pliosphotungstique  recueillie 
sur  un  filtre  est,  après  lavage,  triturée  avec  de  la  baryte  bydralée  et  de  l'eau; 
ce  mélange  est  maintenu  au  bain-marie  pendant  une  heure.  La  peptone  mise 
en  liberté  passe  en  solution  dans  l'eau  ;  on  filtre  et  on  débarrasse  le  fdlratum 
de  la  baryte  qu'il  peut  contenir  par  addition  convenable  d'acide  sulfurique.  On 
obtient  alors  une  solution  incolore  contenant  la  peptone  urinaire  à  l'état  de 
pureté,  peptone  que  l'on  peut  caractériser  par  la  réaction  du  biuret. 

Salkowski  a  fait  connaître  un  procédé  analogue.  Il  indique  une  cause  d'er- 
reur duc  à  la  présence  de  l'urobiline,  cette  substance  pouvant,  comme  les 
peptones,  donner  la  réaction  du  biuret. 

Différencialion  des  albumoses  et  des  alcti/oïdes.  —  Nous  avons  vu  que  les 
réactifs  généraux  des  alcaloïdes  (iodures  doubles  de  potassium  et  de  mercure, 
de  potassium  et  de  bismuth,  tanin,  acide  picrique,  etc.)  précipitaient  les  albu- 
moses à  froid.  Comme  le  précipité  alcaloïdique,  le  précipité  des  albumoses 
est  soluble  à  chaud.  La  réaction  du  biuret,  qui  est  positive  avec  les  albumoses 
cl  négative  avec  les  alcaloïdes,  permet  de  dillércncier  ces  deux  séries  de 
composés. 

C.  —  RECHERCHE  DES  PSEUDOMUCINES  URINAIRES  :  CliONDROALBUMLXES 

ET  NUCLÉOALBUMINES 

Nature  des  pseudomucines  de  l'nrine  normale.  —  L'urine  normale  coulienl 
des  traces  de  matières  albundno'ïdes  que  l'on  a  iDiiglenqjs  conroudiies  avec  la 
mucine  parce  qu'elles  sont,  comme  celte  dernière,  précipilables  par  l'acide 
acéfiqiie  à  froid.  Cependant,  ces  substances  dilVèrent  assez  nellemeni  de  la 
mucine  vraie  par  leur  richesse  en  phosphore,  par  leur  solubilité  dans  l'acide 
acétique  concentré  et  aussi,  pour  quelques  auteurs  du  moins,  parce  fait  ([u'elles 
ne  donnent  pas,  après  ébullition  ])rolongée  en  liqueur  sulfuri(pie,  d(!  composés 
réduisani   la  liqueur  de  Fehling. 

l'ar  leurs  réactions  ei  leur  conqiosition,  ces  pseiidomiiciiic.-f  rappellent  assez 
les  nucléoalbumines  de  la  bile  ;   c'est  pourquoi   on  les  a  appelées  nucléoalbii- 
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mines  iinnaires  (liuppcrt.  Obcrmayer).  Toutefois,  pour  Mcirncr.  les  pseudo- 
mueines  ne  sont  pas  exclusivement  constituées  par  des  nucléoalbuniines 
(combinaisons  d'acides  nucléiniques  et  d'albumines).  L'urine  normale  contien- 
drait, en  efl'el.  des  acides  cliond roiline-siil furique ,  nudé'inique,  taitrocholique  et 
des  traces  d'albumine  ordinaire;  en  liqueur  acétique,  ces  trois  acides  entraî- 
neraient l'albumine  à  l'état  de  combinaisons  insolubles  qui  ne  seraient  autres 
que  les  pseudomucines. 

D'un  litre  d'urine  normale,  émise  le  matin,  Môrner  précipitait  par  l'acide 
acétique  41  milligrammes  de  ces  pseudomucines.  Le  filtratum,  après  addition 
de  sérum  albumine,  donnait  encore  5i  milligrammes  de  précipité  (moyenne 
de  10  cas).  Ces  expériences  montrent  que  le  taux  des  acides  précités  est  plus 
que  suffisant  pour  la  précipitation  totale  de  l'albumine  de  l'urine  normale. 
L'analyse  des  précipités  montra  qu'ils  étaient  en  grande  partie  formés  d'acide 
cliondroïtiqiie  et  d'albumine  et  qu'ils  ne  contenaient  que  des  traces  de  nucléo- 
alhumine. 

Nous  avons  indiqué  précédemment  les  cas  pathologiques  dans  lesquels  on 
pouvait  observer  une  augmentation  du  taux  des  pseudomucines.  Suivant  les 
circonstances,  leur  composition  peut  \arier  :  c'est  ainsi  ([ue  le  précipité  que 
donne  l'acide  acétique  dans  les  urines  ictériques  se  montre  formé  en  grande 
partie  de  nucléoalbumines  vraies  (nucléoalbumines  de  la  bile). 

Nucléohiston.  —  Sous  ce  nom  les  auteurs  allemands  décrivent  une  nucléo- 
albuminc  particulière  (abondante-  dans  les  noyaux  des  leucocytes,  dans  les 
ganglions  lymphatiques  et  dans  le,  thymus)  ipie  Kolisch  et  Burian  ont  signalée 
dans  un  cas  de  leucémie.  Elle  est  très  riche  en  phosphore  (^,05  pour  100 
d'après  Lilienfeld).  Elle  diflére  de  la  nucléoalbumine  proprement  dite  en  ce 
qu'elle  n'est  pas  précipitée  par  le  sulfate  de  magnésie  à  saturation. 

Recherche  des  pseudomucines  urinaires. —  1"  La  précipitation  de  ces  sub- 
stances [»ar  l'acide  acétique  n'ayant  pas  lieu  dans  les  solutions  salines  trop 
concentrées,  on  étend  l'urine  filtrée  de  trois  fois  son  volume  d'eau  ;  on  la  verse 
ensuite  dans  deux  tubes  à  essai,  dont  l'un  devra  servir  de  témoin;  dans  l'autre, 
on  verse  de  l'acide  acétique  de  manière  à  aciduler  fortement.  Si  l'urine  con- 
tient des  pseudomucines.  on  voit  apparaître  un  précipité  ou  un  simple  trouble 
que  la  comparaison  avec  le  tube  témoin  rend  facilement  appréciable.  Si  le 
précipité  est  assez  abondant,  on  peut  le  séparer  sur  un  filtre  et  le  redissoudre 
ensuite  dans  l'eau  alcalinisée:  le  sulfate  de  magnésie  à  saturation  précipitera  la 
pseudomucine  de  cette  dissolution. 

2°  L'urine,  à  réaction  acide  normale,  qui  ne  contient  pas  d'albumines  autres 
que  les  pseudomucines  n'est  pas  coagulée  à  l'ébullition  :  elle  ne  se  trouble 
qu'après  addition  d'acide  acétique. 

5°  Dans  une  urine  contenant  des  pseudomucines,  la  réaction  de  lleller  ne 
donne  |ias  de  trouble  à  la  surface  de  séparation  des  deux  liquides  (urine  et 
acide  nitrique);  mais,  à  un  centimètre  environ  au-dessus  de  cette  surface  on 
voit  appaïaîlre.  après  quelques  inslanis.  dilVus  ou  sous  forme  d'anneau,  un 
très  légei-  louche  (Môrner). 

4"  Talamon  et  Lecorché  versent  avec  précaution  l'urine  sur  une  solution 
sirupeuse  d'acide  citrique  :  les  pseudomucines  se  précipitent  à  la  surface  de 
séparation  des  deux  liquides. 

Dans   les   chapitres   précédents,   nous  avons  passé  en   revue   les  caractères 
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(listincUfs  des  variétés  les  plus  imporlanles  d'albumines  trouvées  dans  l'urine. 
On  trouvera  ci-dessous    annexé  à    celle  élude    un    tableau  comparatif  des 
propriétés  chimiques  des  matières  albieminoïJcs  considérées  en  généi-al. 


Index  récapitulatif  des  principales  réactions  chimiques 
des  matières  albuminoïdes. 

Solubilité.  —  1°  Dan>:  l'eau.  Sont  soluliles  clans  l'eau  :  la  serine,  Vhémnglohine,  la  mclhémo- 
ijloliine,  les  proto-  et  les  deutcroalbumoscs. 

'2»  Dans  les  solutions  salines.  Sont  insolubles  dans  l'eau  pure,  mais  solubles  dans  les 
solutions  faibles  de  sels  neutres  alcalins  ou  alcalino  terreux  (chlorure  de  sodium,  sulfates 
de  sodium  ou  de  magnésium,  etc.)  :  la  glolniUne.  le  fibrinofjène,  les  pseiidomucines  (nueléo- 
albiiminrs),  Vhéléroalhumose. 

Remarque.  —  La  fibrine  est  insoluble  dans  l'eau  pure  aussi  bien  cpie  dans  les  solutions 
salines. 

Action  des  acides  et  des  alcalis.  —  Les  albumines  s'unissent  à  la  plupart  des  acides  forts 
et  des  alcalis' [)Our  former  des  sels  solubles  en  liqueur  acide  ou  alcaline  :  acidalhumines  et 
alealialbnniines;  dans  ces  dernières,  que  l'on  appelle  aussi  albuminales,  c'est  l'albumine 
i(ui  joue  le  rôle  d'acide. 

La  neutralisation  de  ces  soluliojis  acides  ou  alcalines  détermine  la  précipitation  de  l'acide 
ou  de  l'alealialbumine. 

Coagulation  par  la  chaleur.  —  Les  solutions  de  serine,  d'hémor/lobine,  de  (jlobuline,  de 
nurléaalbuniinc.  a|irès  addition  d'acide  acétique,  d'héléroalbumose  en  présence  d'un  excès  de 
chlorure  de  sodium  sont  coagidables  jiar  la  chaleur. 

Précipitation  parles  sels.  —  1°  Le  sulfate  d'amniimiaqueiel  aussi  le  sulfate  île  zinc  à  satu- 
ration, d'après  lioMiin)  précipite  toutes  les  albumines  urinaires,  exce/tlc  les  peplones  vraies 
(de  Kïum;). 

2°  En  milieu  neutre  le  sulfate  de  magnésie,  à  saturation,  précipite  complètement  la  gtobu- 
line;  en  milieu  aride,  et  dans  les  mêmes  conditions,  la  serine  est  également  précipitée. 
D'autres  sels  :  sidfate  de  soude,  nitrate  et  acétate  de  potasse  ou  de  soude,  chlorure  de 
sodium,  etc.,  peuvent  agir  semblablement.  mais  d'une  manière  non  absolument  identique; 
c'est  ainsi, par  exemple,  que  le  chlorure  de  sodium  à  satiuation  ne  précipiterait  la  i^lobiUinc 
((ue  partielle n\cnt. 

'y  Le  chlorure  de  sodium  «sa((ira(iûii  précipite  presque  c()m///ê(e»ic/)(  les  liéleroalbumoses, 
partiellement  les  protoalbumoses ;  il  ne  précipile  /«(s  du  tout  les  deulcroalbumoses  et  les  pe]>- 
tnnes. 

4"  Les  sels  des  métaux  lourds  :  cuivre,  anjcnt,  plomb,  mercure,  précipitent  la  plupart  des 
matières  albuminoïdes  en  formant  avec  elles  des  combinaisons  insolubles. 

Action  des  réactifs  généraux  des  alcalo'ides  :  acide  picrirjue,  plio.^pholuitysticjuc,  phospliomo- 
h/bdiijiie,  tanin,  indures  doubles  de  jmtassium  et  de  mercure,  de  potassium  et  de  bismutli, 
précipitent  toutes  les  matières  albumino'ides.  Dans  le  cas  des  albumoses  et  des  peptones, 
cerlains  île  ces  [irécipités  sont  solubles  à  chaud. 

Réactions  de  coloration.  —  1°  Réaction  de  Millon.  —  Le  réactif  de  Millon  (mercure..  I  partie, 
acide  nihique  d(>  densité  l.4'2,  '2  parties;  dissoudre  à  froid,  puis  étendre  de  '2  vol.  d'eau) 
précipite  toutes  les  matières  albumino'ides;  d'abord  blanc,  ce  précipité  devient  peu  A  peu 
rouge  brique,  surtout  si  l'on  opère  à  l'ébullition.  Les  albumino'ides  solides  se  colorent  de 
même  lorsqu'on  les  plonge  dans  ce  réactif. 

'2"  Réaction  .ranthoproléi(iue.  —  h'acide  nitrique  à  cinnid  colore  en  jaune  le-,  allmiiiino'ides 
ou  leurs  dissolutions;  sous  l'influence  de  l'anuiioiiiaqiie  la  iiuain-e  jaiuie  claiie  \iri'  an  jaune 
orangé  foncé. 

"i"  Réaction  du  biuret  ou  de  l'iotrowslii.  —  Les  albiunino'ides  ou  leurs  dissolutions  addi- 
tionnées de  deux  ou  trois  gouttes  d'une  dissolulion  très  étendue  de  sulfate  de  cuivre  et 
d'un  léger  excès  de  potasse  ou  de  soude  se  colorent  en  bleu  violacé  ou  rosé. 

4"  Réaction  d'.idamkiewicz.  —  Lorsque  l'on  dissout  les  lualières  albumino'ides  dans  l'acide 
acétique  crislallisable  et  que  l'on  ajoute  de  l'acide  sulfurique  à  celte  dissolution,  on  oblienl 
une  liqueur  violette,  légèrement  fluorescenle,  dont  le  spectre  (comme  celui  de  l'undiiline) 
préseiile  une  bande  d'absorption  entre  11  el   E. 

Pouvoir  rotatoire.  —  Toutes  les  matières  albuminoïdes  sont  lévogyres  :  ao  =  —  0'2",6  à 
—  tit".."ii»  iiiMir  1.1  serine;  =  — iT'.S  à  —  i.S",'2  pour  la  globuline  en  solution  saline;  ^  — h'i'',h 
pour  le  librinogène:  z^  —  GO»,!  à_G8".7  pour  Ihéléroalbumose  ;  —  —  70<'.ô  à  —  SI'V2  pour  les 
autres  albumoses...  (d'après  Starkes,  Fredericq,  Mittelbach,  Kiihne  et  Chitteiiden). 
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CHAPITRE    III 
ALBUMINURIE   PHYSIOLOGIQUE 


Que  faul-il  entendre  parcelle  expression?  Nous  avons  dil  (ilus  haulcjue  même 
avant  Brighl  plusieurs  médecins  avaienl  signalé  la  présence  de  l'albumine  dans 
les  urines  de  personnes  bienjiortanles  en  apparence.  Ce  l'ail  l'ul  <onfirmé  depuis 
par  un  grand  noniljre  d'oliscrvalcurs. 

D'aulre  pari,  à  l'époque  où  l'albuminurie  était  considérée  comme  liée  à  une 
superalbuniinose(Gubler)  ou  à  l'élimination  d'une  albumine  modifiée  (Semmola. 
Jaccoudj,  il  élail  naturel  que  l'on  conclût  à  la  non-altération  du  rein. 

Dans  ces  dernières  années,  une  théorie  plus  radicale  encore  s'est  fait  jour; 
Senalor  en  est  le  plus  fervent  défenseur.  Avec  lui,  il  faudrait  considérer  l'élimi- 
nation normale  d'une  certaine  quantité  d'albumine  comme  un  acte  physiolo- 
gique. Lorsqu'on  examine,  dit-il,  avec  assez  de  soin,  l'urine  d'un  individu  dans 
un  excellent  étal  de  santé,  on  trouve  toujours  une  légère  quantité  d'albumine. 
On  sait  d'ailleurs  qu'il  existe  une  glycosurie,  une  oxalurie  et  une  indigurie 
physiologiques. 

La  démonstration  du  passage  habituel  de  lacide  hippurique,  de  l'acide  gly- 
cérophosphorique,  de  l'inosite,  de  la  xanthine,  de  l'urobiline,  des  phénols,  y 
compris  la  pyrocatécliine  peut  être  faite  de  la  même  manière.  Selon  Senalor, 
ridée  d'une  albuminurie  physiologique  n'a  donc  rien  que  de  plausible.  Sous 
l'influence  de  causes  nombreuses,  cette  élimination  normale  est  augmentée  et 
devient  sous  leur  action  1res  évidente. 

Lecorché  et  Talanion,  et  avec  eux  la  j)luparl  des  auteurs,  défendent  uni' 
opinion  inverse.  L'albuminurie  physiologique  n'existerait  pas.  la  présence 
de  l'albumine  dans  l'urine  serait  toujours  en  rapport  avec  une  lésion  de  la 
partie  tîltranle  du  rein,  plus  particulièrement  du  glomérule,  si  l'on  a  eu  soin, 
bien  entendu,  d'éliminer  au  préalable  toutes  les  causes  possibles  d'irruption 
du  sang  dans  l'uretère,  la  vessie,  l'urèthre  ou  le  mélange  accidentel  du  sang 
à  l'urine  par  lésions  de  voisinage. 

Les  observations  anciennes  sont  d'un  faible  secours  pour  élucider  ce  point  de 
chimie  urinaire.  Actuellement  où  sont  connues  tant  de  causes  d'erreur  dans 
l'examen  des  urines,  on  peut  ne  tenir  aucun  compte  des  i"echerches  de  Boslock 
qui,  chez  des  personnes  en  bonne  santé,  avait  trouvé  une  albumine  non 
coagulablc  par  la  chaleur,  mais  précipitée  par  l'acide  chlorhydrique  et  le 
bichlorure  de  mercure.  On  sait  que  ces  réactifs  peuvent  précipiter  autre  chose 
que  l'all^umine  et  (jue  des  ex|)ériences  de  contrôle  sont  nécessaires  pour  qu'on 
soit  autorisé  à  conclure  à  l'existence  de  l'albuminurie. 

Il  faut  en  dire  aulanl  des  expériences  de  Spitlal  (I8ô2j,  de  Cimelin  et  Furner 
qui  tous  s'étaient  servis  du  tanin  et  du  sublimé.  Becquerel  montra  que  Gigon 
d'.\ngoulème  en  employant   le    chloroforme  avait  fait  fausse  route. 

Quelques  aimées  plus    tard.    Harley   constata    dans   l'urine  la  présence    de 
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la  pepinnc;  Clirislisnii  siiiiinlo  lo  passasse  d'iino  allmmino  disliiirlc  de  l'alhii- 
niino  normale. 

Boc(|aercl  (1841)  élahlil  le  premier  d'une  façon  certaine  l'existence  de  l'albu- 
minurie chez  un  homme  complèlemenL  sain  et  vigoureux.  Il  en  profita  pour 
attirer  l'attention  des  médecins  sur  ce  fait  insolite,  les  engageant  à  une 
grande  surveillance  s'ils  venaient  à  en  observer  de  semblables,  dans  la  crainte 
de  voir  se  développer  une  maladie  de  Bright.  Vogel  put  suivre  pendant  plu- 
sieurs années  des  malades  dont  les  urines  étaient  albumineuses  à  toute  heure 
du  jour,  sans  que  rien  dans  leur  santé  permit  de  soupçonner  cette  modi- 
fication du  côté  de  rap[)areil  urinairc.  Ultzmann  (1870)  cite  huit  observations 
du  même  genre. 

Les  faits  précédents  ainsi  qu'un  nombre  assez  important  d'observations 
isolées  ne  pouvaient  donner  à  cette  question  l'importance  qu'elle  méritait, 
mais  bientôt,  ^^^  (lull  (IS?."!)  signale  la  fréquence  de  l'albuminurie  chez  Ica 
in/olcscenl^.  L'année  suivante,  Moxon  l'observe  également  et  l'attribue  comme 
(iull  à  la  débilité  généi-ale  de  l'organisme. 

Avec  Leube  (1877)  commence  la  recherche  méllK:nli([ue  de  l'albumine  chez  h's 
personnes  bien  portanlo^.  Sur  1  lit  soldais,  il  trouve  5  fois  l'alliuminc  au 
lever,  celte  allniminurie  persistait  toute  la  journée,  pendant  les  périodes  do 
repos  aussi  bien  qu'après  la  marche;  chez  14,  l'albuminurie  ne  s'observait  par 
contre  que  dans  l'aprés-midi  à  la  suite  d'exercices  ou  de  marches  un  peu 
longues;  chez  quelques-uns  la  proportion  d'albumine  atteignit  un  gramme 
par  litr(>;  chez  17  elle  disparut  le  soir. 

Furbringer  (1879),  cité  par  L(''pine,  rappoite  cpi'un  niiMJeciii  <le  vingt-neuf  ans, 
en  parfaite  santé,  découvrit  accidentellement  dans  son  urine  une  certaine  quan- 
tité d'albumine.  Une  heure  après,  sous  l'innuencc  de  l'émotion  qu'il  avait 
ressentie,  l'albumine  avait  augmenté,  le  soir  elle  avait  disparu.  A  dilférentes 
l'éprises,  i'i  la  suite  (fémolions  jténibb's,  l'albumine  redevint  plus  abondante,  la 
région  lombaire  se  montra  douloureuse  spontanément  et  à  la  pression.  L'ali- 
mentation et  l'exercice  musculaire  étaient  sans  influence.  Furbringer  publie 
en  outre  les  observations  de  trois  jeunes  gens  et  de  se[)t  enfants,  chez  lesquels 
il  constata  de  l'albuiuiuurie  inlcrmillente. 

Marcacci  provoc(uait  chez  un  indi\idu  bien  prii'lanl  l'ajiparilion  de  !  albuniiiie 
par  la  l'olalion  |irolongée  du  bras.  Kleugden  exaininaril  l'urine  de  ôl' gardiens 
d'un  asile  d'alii'ués,  tous  \igoui'eux,  trou\a  de  l'albumine  chez  li.  En  concen- 
trant l'urine,  il  obtint  un  ]>ri''cipité  chez  les  18  autres. 

Déjà,  PosiK'r  en  188.")  par  la  simple  concentration  de  l'urine,  |)réalablement 
acidifié<'  ])Hr  l'acide  acétitpie  et  poussée  jus{[u'au  1/8  de  son  voiiune  primitif, 
après  avoir  Iraili'  le  rc'sidu  |iar  le  ferrocyanure  de  potassium.  a\ail  toujours 
(ijitenu   un  coaguiuni   qu'il  dit   être  albumineux  (' ). 

En  parcourant  les  dilIV-rcntes  observations  d'albinniiiiuie  dite  physiologicjue, 
on  voit  (pie  tantôt  ialiiumiiie  apparaît  le  matin  au  rt'veil,  taniôl  avant  le  repas, 
tantôt  pendant  le  travail  de  la  digestion,  souvent  à  la  suite  d'une  fatigue  mus- 
culaire ou  d'une  marcdie  prolongée.  Fresque  toujours  intermittente,  elle  f)eut 
èlre  observée  d'une    faiMin   continue  comme  dans    roliser\aliiui   de    l'ecquerel 

(')  I.c  prorcMlé  do  concoiilrnlicin  iiiiliiiué  ii;ir  l'osnor  l'sl  pon  i-i'i-ommandaljlp.  Il  csl 
impossil)li'  flo  soiiloiiii'  i|ui'  cl.iiis  colle  srric  do  iiinnipiiliilidiis  mi  no  iiuidilio  pu-;  pi'ofondé- 
monl  l'ol;d  mnloculniio  dos  sulisliiiiros  (pio  l'iiriiii'  lionl  on  sii^pon^ioii. 
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cilée  iilus  haut.  En  présence  de  ces  opinions  contradictoires,  Lcpine,  annotant 
Bartels,  dit  que  la  proposition  de  celui-ci,  «  l'albuminurie  est  dans  tous  les 
cas  un  phénomène  pathologique,  »  est  une  proposition  qui  ne  correspond  pas  à 
la  réalité. 

Senolor,  rolevani  les  principales  statistiques  pidjliées  jusqu'à  lui,  en  parti- 
culier celles  de  Capitan,  Millard  de  New-York,  Kleugdcn,  Grainger-Stcwart,  el 
laissant  de  côté  celles  de  Leuhe  et  de  de  Chateaubourg,  arrive  à  un  total 
<le  170  faits  d'albuminurie  sur  i55  indiviilus  examinés.  De  sorte  que  sur 
100  hommes  vigoureux,  car  presque  tous  étaient  soldats,  il  y  en  a  41  chez 
lescjuels  on  peut  observer  une  albuminurie  transitoire  sans  qu'il  intervienne 
aucun  facteur  permettant  d'en  expliquer  l'apparition.  Ce  résultat  est  d'autant 
plus  démonslralif  pour  Senator  que  les  relevés  ont  été  faits  dans  quaire  pays 
différents  et  que  les  observateurs  avaient  obtenu  un  pourcentage  très  compa- 
rable, comme  on  peut  juger  par  le  tableau  suivant  : 

Capital!  sur  100  soldats     trouve  l'albuminurie  4i    l'ois,   soit  ii    pour  100. 

Millartl  —  98  soltlats  —  i4  —  U.i)        — 

Kleugden  —  52  gardiens  —  14         —  40,7        — 

Grainger-Stewarl   —  '20o  soldats  -  77  —  37,5        — 

Lecorché  et  Talamon  se  déclarent  ouvertement  contre  la  théorie  de  Senator. 
Des  statistiques  comme  celles  qui  précèdent  prises  en  bloc  ne  prouvent  rien, 
disent-ils.  Il  est  de  loule  nécessité  de  faire  le  départ  des  albuminuries  suivant 
la  cause  qui  les  a  produites. 

Nous  avons  déjà  dit  que  pour  la  majorité  des  médecins  l'influence  ilii  froid 
el  en  particulier  du  bain  froid  prolongé  était  une  des  causes  occasionnelles  les 
moins  contestables.  Il  en  est  de  même  du  rôle  de  la  fatitjitc,  de  l'exej-ricc  irn(>t- 
culaire  e.ryir/éré  (escrime,  cheval,  liicyclette),  et  des  marches  forcées.  Dans  cet 
ordre  d'idées,  nous  trouvons  cependant  les  opinions  les  plus  disparates.  Senator 
n'admet  l'influence  de  la  fatigue  et  du  travail  musculaire  que  s'il  est  exagéré: 
c'est  ce  qu'on  observe  sur  les  canotiers  jeunes  et  sur  les  recrues  (Kolb).  Si  le 
travail,  tout  en  étant  soutenu,  devient  habituel,  la  proportion  d'albumine  n'aug- 
mente plus  et  même  diminue  (Grainger-Slewart).  Senator  trouve  de  son  côté 
que  chez  certains  individus  l'albumine  disparaît  vers  la  fin  de  la  journée 
alors  qu'elle  était  très  sensible  dans  les  premières  heures  du  jour,  observation 
assez  souvent  exacte.  Presque  tous  les  médecins  acceptent  au  contraire  que 
la  station  debout  est  une  des  conditions  qui  favorisent  le  plus  l'apparition  ou 
l'augmentation  de  l'albuminurie.  La  (piantitr-  d'alhuminc"  augmenterait  d'une 
façon  progressive  jusqu'au  soir.  (Voir  Albuminurie  orlhoslatiquc,  page  ÔSl.) 

Pour  Lecorché  el  Talamon,  on  n'est  pas  autorisé  à  considérer  l'urine  comme 
un  licpiide  de  Iranssudation  simple  analogue  aux  transsudats  des  cavités 
séreuses,  soit  au  liquide  labyrinthique,  soit  au  liquide  céphalo-rachidien. 

Il  est  utile  de  rappeler  qu'avec  les  réactifs  les  plus  sensibles,  on  ne  trouM' 
dans  ')5  à  60  pour  100  des  faits  (même  en  se  basant  sur  les  statistiques  les  plus 
favorables)  aucune  trace  dallnimine  dans  l'urine,  tandis  que  le  liquide  céphalo- 
rachidien  en  contient  toujours  an  moins  un  gramme  pour  1000. 

L'albuminurie  ne  saurait  donc  être  considérée  comme  une  élimination  nor- 
male, et  chaque  fois  qu'on  l'observe  chez  des  personnes  bien  portantes,  c'est 
que  le  rein  présente  des  lésions  dues  à  une  maladie  antérieure,  ([uelque  légère 
qu'ait  été  son  action  sur  les  glomérules. 
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Pour  défendre  sa  llK'orie,  Senalor  on  est  à  regieller  que  nous  n'ayons  pas 
enlre  les  mains  pour  tlo'celer  l'albumine,  un  réactif  assez  sensible.  Les  recher- 
ches de  ces  dernières  années  semblent  démontrer  cependant  que  s'il  y  a  eu 
erreur  dans  l'interprétation  des  observations  se  rapportant  à  laUjuminurie, 
c'est  plutôt  par  excès  cpie  par  défaut. 

Nous  savons  fpi'en  expérimentant  avec  le  réactif  de  Tanret,  on  obtient  des 
résultats  beaucoup  trop  élevés.  Il  faut  donc,  dans  l'analyse  des  statistiques 
anciennes,  tenir  compte  de  cette  propriété  de  l'iodure  double  de  potassium  et 
de  mercure  qui  précipite  non  seulement  la  serine  el  la  globuline,  mais  aussi  les 
peptones,  la  propeptone,  les  alcaloïdes  el  la  mucine. 

Si  l'on  fait  agir  l'acide  citrique  sur  une  urine,  on  provoque  l'apparition  d'un 
(rouble  dans  80  à  85  pour  100  des  cas  (Lecorché  et  Talamon).  C'est  qu'en  effet 
il  existe  toujours  dans  le  licpiide  une  certaine  proportion  de  mucines,  plus  exac- 
tement de  pseudomucines  ou  nucléoalbumines  sur  lesquelles  ce  réactif  agit. 

Toutes  ces  causes  d'erreiu'  doivent  être  écartées;  aussi  bien,  pour  trancher  le 
débat,  ne  faut-il  tenir  compte  que  des  observations  où  l'albumine  urinaire  n'est 
représentée  que  par  les  deux  espèces  contenues  à  l'état  normal  dans  le  sérum. 
Dans  de  pareilles  conditions  il  vaut  mieux  proscrire  l'emploi  de  réactifs  dont 
l'usage  peut  nudtiplier  les  erreurs  et  qui  nécessite  toujours  des  expériences  de 
contrôle. 

Il  existe  en  effet  des  substances  dill'éraiil  di'  l'albunune  vraie  (sérum  aljiuuiinc). 
dont  la  présence  est  sinon  constante,  du  moins  très  fréquente  dans  les  urines  de 
personnes  en  bonne  santé,  exemples  par  consécpieni  de  toute  affection  rénale, 
ce  sont  les  vraies  matières  albuminoiilcs   physiologiques  de  l'urine. 

La  plus  importante  d'entre  elles,  la  nucléoalbumine,  a  longtemps  été 
confondue  avec  la  mucine.  La  nucléoalbumine  est  en  effet,  comme  la  mucine, 
précipitée  des  liquides  où  elle  se  trouve  en  dissolution  par  l'acide  acétiipu'. 
Mais,  on  peut  l'en  distinguer  par  ce  fait  que,  soumise  à  l'ébullition  avec  l'acide 
sulfurique  à  t*  pour  100,  elle  ne  donne  pas,  comme  la  mucine,  une  matière 
réduisant  la  liqueur  de  Fehling  (Mûller,  Schreiber).  Enfin,  ce  qui  différencie 
surtout  la  nucléoalbumine  de  la  mucine,  c'est  sa  richesse  relativement  grande 
en  phosphore.  Suivant  certains  auteurs  la  mucine  n'en  contiendrait  même  pas 
(Spaeth).  Outre  la  nucléoalbumine  on  trouverait  dans  l'urine  normale,  d'après 
Marner,  une  autre  pscudomucine  également  précipitable  à  froid  par  l'acide 
acétique.  Cette  dernière  (chondroalbumine)  serait  une  combinaison  tl'alliu- 
mine  ordinaire  et  d'acide  chondro'itique. 

Les  pseudomucines  ne  sont  pas  précipitées  par  la  chaleur  seule,  le  tiouble 
n'apparaît  qu'après  l'addition  d'acide  acétique.  Ce  dernier  acide  ajouté  en 
grand  excès  redissout  le  précipité  d'abord  formé.  Ce  fait  constitue  encore  un 
caractère  distinctif  d'avec  la  mucine  vraie,  puisque  celle-ci  n'est  pas  soluble 
dans  un  excès  d'acide  acéti([ue.  La  précipitation  des  pseudomucines  par 
l'acide  acéti(|ue  est  entravée  par  les  sels  neutres  (Morner),  aussi  recom- 
mande-t-on  de  diluer  l'urine  dans  laquelle  on  veut  les  déceler.  Enfin  ce  pré- 
cipité acéticpic  est  soluble  dans  les  acides  minéi'aux  et  les  alcalis. 

Les  pseudomucines  existeraient  en  <|uanlité  très  faible  dans  l'uiine  physio- 
logi(pie,  de  0,0i  par  litre  (Miirner)  à  0,1(1  (Reissner).  Elles  proviendraienidu 
mucus  sécrété  par  les  glandes  urétrales  el  du  sperme  chez  l'homme;  ch<v,  la 
femme,  des  glandes  urétrales,  d(>s  glandes  vaginales  o[  des  ccIImIcs  épiihéliales 
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du  vaijin  rclalivcmenl  abondantes  dans  les  urines.  Pour  celte  raison,  la  nucléo- 
albumino  se  rencontre  beaucoup  plus  fréquemment  chez  la  femme. 

Béchamp  a  retiré  de  l'urine  normale  une  matière  albuminoide  possédant  les 
propriétés  d'une  diastase  saccharifiante  à  laquelle  il  a  donné  le  nom  do  néphro- 
z-ymcific.  Celle  substance  peut  être  précipih'-e  de  lurine  par  addition  de  i  à 
b  volumes  d"alcof)l.  Le  précipité  obtenu,  mélanine  de  sels  et  de  néphrozymase, 
jouit  de  la  propriété  de  transformer  à  4(r  l'amidon  en  sucre.  L'urine  normale 
en  renferme  en  moyenne  de  oO  à  W  cenligrammes  par  litre:  elle  n'est  pas  pré- 
cipitée par  les  réaclil's  le^  plus  sensible^  de  l'albumine  tels  (pie  le  réactif  de 
Tanret,  cependant  elle  donne  les  réactions  xanthoprotéique  et  de  Millon  et 
offre  sensiblement  la  même  composition  centésimale  que  l'albumine.  Son  origine 
est  inconnue. 

D'autres  matières  albumino'ides  possédant  les  propriétés  des  ferments  diges- 
tifs ont  été  trouvées  dans  l'urine  normale  ou  pathologique. 

Benderski  a  signalé  l'existence  d'une  ui-opcj/sine  et  d'une  urotrypsine  capables 
de  peptoniser  la  fdjrine.  L'existence  de  la  pepsine  urinaire  paraît  seule  établie. 
On  la  trouve  dans  l'urine  surtout  le  matin  à  jeun  et  avant  le  dîner,  c'est-à-dire 
aux  heures  pendant  lesquelles  l'estomac  est  au  repos. 

Boas  conteste  la  présence  dans  l'urine  iVwn  l'crmeni  analogue  nu  lab  de  la 
présure  signalé  par  Grûtzner. 

Quand  on  examine  méthodiquement  les  urines  aux  di/ff-ri'ntx  àr/cs.  on  voit 
que  l'albuminurie  augmente  progressivement  de  l'enfance  à  la  vieillesse.  Dans 
l'enfance  la  proportion  est  de  il  pour  100;  chez  l'adulte,  de  22  à  2o  pour  100; 
chez  le  vieillard  elle  atteint  iS  pour  100  vers  65  ans;  00  pour  100  à  TTi  ans;  vers 
80  ans,  elle  |)eut  ilépasser  71  pour  100.  Lerorché  et  Talamon,  à  qui  ces  chiflVes 
sont  empruntés,  en  concluent  que  tout  homme  en  avançant  en  âge  tend  à 
devenir  albuminuri(pie.  Celte  progression  n'a  rien  d'absolu,  car  il  nous  est 
arrivé  d'examiner  les  urines  de  vieillards  ayant  dépassé  80  ans  et  même  85  ans 
sans  trouver  par  les  réactifs  les  plus  sensibles  la  moindre  trace  d'albumine  dans 
l'urine.  Il  est  inutile  d'ajouter  que  leur  état  de  santé  était  excellent. 

Lecorché  et  Talamon.  ayant  conslalé  comme  nous  et  avec  un  grand  nombre 
d'autres  la  fréquence  des  lésions  glomérulaires  dans  les  néphrites  infectieuses 
de  l'homme  ainsi  que  dans  les  néphrites  expérimentales,  ne  croient  pas  que 
l'albuminurie  puisse  coïncider  avec  l'intégrité  des  glomérules.  Les  chiffres 
énumérés  plus  haut  démontrent,  suivant  eux,  que  depuis  le  premier  âge 
jusqu'aux  extrêmes  limites  de  la  vieillesse  les  conditions  d'apparition  des 
néphrites  parcellaivcR  se  multiplient.  Ilsadmettent  que  dans  les  maladies  fébriles 
les  plus  légères  l'albuminurie  apparaît  presque  constamment.  Il  y  a  toute 
probabilité  pour  qu'un  certain  nombre  de  glomérules  atteints  restent  incom- 
plètement  réparés   et  laissent  transsuder  l'albumine. 

L'abseuci;  if albuminurie  chez  îles  personnes  très  âgées  montre,  d'autre  part, 
que  l'influence  de  la  vieillesse  n'a  rien  de  fatal.  Si  les  personnes  âgées  sont  plus 
souvent  albuminuriques  que  les  personnes  d'âge  moyen,  c'est  non  par  le  fait 
même  de  la  vieillesse,  mais  parce  que,  ayant  vécu  plus  longtemps,  elles  ont  été 
davantage  exposées  aux  causes  multiples  d'irritation  et  aux  maladies  nom- 
breuses dont  l'action  nuisible  peut  se  porter  sur  le  rein.  L'influence  de  la 
vieillesse  est  donc  simplement  préilisposonte  ainsi  que  nous  l'avons  dit  ailleurs 
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à  propos  (le  IjiHiiTcinic,   les  valvules  du  cœui-  et  le  système  aorli(|ue  pouvani 
lie  présenter  aucune  lésion  chez  des  sujets  ayant  dépassé  0(1  ans. 

Quelles  son!  les  c!i-con'<lances  dans  Irsquellus  on  peut  dire  i/ue  l'alhumhiurie 
est  plujsiologique? 

La  première  condition,  d'après  Senalur,  pour  alTinner  chez  un  individu 
l'existence  de  l'albuminurie  physiologique,  c'est  l'absence  de  tout  état  morbide 
actuel  ou  antérieur.  On  voit  de  suite,  malgré  la  simplicité  de  cette  proposition, 
la  complexité  du  problème  à  résoudre.  Dans  combien  de  cas  la  santé  est-elle 
bonne  en  apparence  alors  que  la  destruction  organique  se  poursuit?  C'est  sur 
ce  fait  que  s'appuient  Lecorché  et  Talamon  pour  dire  qu'il  y  a  toujours  une  lare 
et  une  lésion  et  que  l'albuminurie  physiologique  n'existe  pas.  Dans  ce  sens,  il 
n'y  a  pas  aujourd'hui  de  réponse  définitive  à  donner.  Il  faut  attendre. 

Est-il  plus  facile  de  dire  à  partir  de  quel  tau.r  l'albuminurie  est  pathologique? 
Nullement.  Senator  et  Leube  assurent  que  toute  albuminurie  prononcée  doit 
être  tenue  pour  suspecte  et  regardée  comme  d'essence  morbide,  aux  environs 
ou  au  delà  de  -4(l  à  ht)  centigrammes  d'albumine  par  litre.  Si,  pour  sortir  d'em- 
barras, nous  n'avons  à  notre  disposition  que  ce  critérium,  il  y  a  bien  à  craindre 
de  voir  la  «pieslion  rester  toujours  en  suspens.  Il  suffit  de  suivre  pendant 
quelque  temps  des  albuminuriques  vrais  pour  constater  les  oscillations  les  plus 
grandes  dans  la  ijuantité  quotidienne  d'albumine.  De  plusieurs  grammes  elle 
descend  en  quelques  jours  à  TiO, '20  centigrammes;  elle  peut  même  disparaître 
pendant  cpielque  temps.  La  néphrite  n'est  cependant  pas  guérie;  après  une 
disparition  île  ipielqnes  semaines  ou  de  quelques  mois,  l'albumine  réapparaît, 
et,  pendant  la  période  d'accalmie,  on  serait  malavisé  à  considérer  l'albuminurie 
liiiiiima  comme  une  albuminurie  physiologiipie. 

L'urine  récemment  émise,  dit  Senator,  doit  par  son  volume,  sa  densité,  son 
aspect,  sa  composition,  présenter  les  qualités  d'une  urine  normale.  Elle  doit 
surtout  être  exempte  d'éléments  figurés  (Leube).  Ce  sont  encore  là  des  carac- 
tères négatifs  que  l'on  ]ieiil  rencontrer  dans  les  alniphies  rénales  à  de  certaines 
époques. 

L'albuminurie  physiologique,  d'après  le  même  auteur,  est  ordinairement  de 
courte  durée.  Comme  les  précédentes,  cette  condition  est  d'un  faible  poids. 
Dans  un  grand  nombre  de  faits,  l'albuminurie  liée  à  des  lésions  rénales  est 
passagère;  ce  caractère  appartient  aussi  bien  aux  albuminuries  abondantes 
qu'aux  albuminuries  les  plus  minimes.  Mais  si  ralbuminiirie,  bien  ipie  très 
peu  accusée,  persiste,  que  conclure?  La  juste  appréciation  nous  parait  être 
plus  exprimée  par  Becquerel  à  propos  de  l'observation  que  nous  avons  rap- 
])orli''e  plus  haut.  C'est-à-dire  que,  en  présence  d'une  albuminiirio  persistante, 
malgré  toutes  les  apparences  de  la  santé  chez  la  personne  qui  en  est  l'objet, 
il  faut  se  tenir  sur  ses  gardes   et   réserver  le  pronostic. 

On  estimera  sans  doute  aussi  que  le  médecin  dont  parle  Furbringer,  chez 
lequel  la  région  loniiiaire  était  douloureuse  spontanément  et  à  la  pression, 
devait  être  alleinl  d'une  alVcclion  icMinli'.  Les  in(''nies  réserves  doivent  être 
faites  sur  la  valeur  des  ol)ser\atiiiiis  rapiiorti'cs  par  Cuil.  Dukes,  Rooke  et 
Kdlefsen('). 

Lecorché    et  Talaiiinn    di''<i;^neiil   sous   le  nom  tïalliuininurie  minimn   toute 

(')  In  I.Econciii;  ol  Talamon. 
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alhiiminitric  ne  se  traduisant  pas  au  bout  de  deux  à  trois  minutes,  dans  une 
urine  diluée  au  dixième,  par  un  disque  net  au  contact  de  l'acide  nitri(|ue 
(réaction  de  Brandbcrg).  On  peut  être  certain  que  dans  ces  conditions  la  (juan- 
tité  d'albumine  ne  dépasse  pas  5(1  centigrammes  par  litre.  La  plupart  des  observa- 
tions concernant  l'albuminurie  rijrliqu<\  fonctionnelle, paroxy:>ti(jue,  temporaire. 
inlermiLtenlc  des  adolescents,  appartiennent  d'après  eux  à  l'albuminurie  niinima. 

En  pratique,  l'albuminurie  peut  osciller,  disent-ils,  autour  de  50  centi- 
grammes pour  1000.  car  bien  souvent  on  a  vu  cette  dose  atteinte  ou  dépassée 
sous  l'influence  de  la  station  debout,  de  la  marche,  de  l'alimciitation  ;  la 
guérison  n'en  est  pas  moins  la  règle. 

.Mais,  ainsi  qu'il  ressort  du  résumé  qu'en  donnent  ces  auteurs,  ce  chiffre  n'a 
aucune  valeur  en  soi.  car  il  est  souvent  observé  :  1"  à  la  période  d'état  du  rein 
atrophique;  2"  dans  les  néphrites  passagères  ou  permanentes  consécutives  aux 
maladies  infectieuses  et  terminées  par  la  guérison  ou  par  le  passage  à  l'état 
chronique;  .""  dans  les  années  qui  précèdent  l'attaque  de  goutte  chez  des 
sujets  qui,  du  fait  de  leur  diathèse,  sont  menacés  dans  l'avenir  d'une  atrophie 
rénale  ;  4"  enfin,  chez  plusieurs  personnes  d'une  même  famille  où  les  affections 
rénales  paraissent  hén'ditaires. 

Voici  qui  paraît  liien  de  nature  à  assombrir  le  pronostic  de  Yallmminiiria 
miniina  et  justifie  amjilement  les  réserves  que  nous  faisions  plus  haut.  D'ailleurs, 
l'idée  de  néphrite  parcellaire  proposée  par  Talamon  et  Lecorché,  l'existence 
admise  par  nous  de  lésions  i/lornérulaires  actuelles  ou  anlérietrres  pour  expli- 
quer rajiparilion  de  l'albuminurie  passagère  et  intermittente,  soit  après  la 
marche,  soit  au  moment  du  travail  de  la  digestion,  pour  séduisante  (|u'ellc 
paraisse,  ne  peut  être  acceptée  sans  preuves  à  l'appui. 

Elle  semble  aujourd'hui  la  moins  discutable,  mais  l'avenir  \)Qui  1  infirmer.  On 
ne  peut  en  tout  cas  soutenir  que  Yaction  du  froid,  les  émotions  morales,  le 
surmcnaye  jihijsiiiue.  les  variations  barométriques  (Finol),  ne  produisent  pas 
dans  le  rein  des  modifications  telles  de  la  ci rculation  rénale  que  la  stase  glo- 
mérulaire  n'en  soit  la  conséquence.  Or,  nous  savons,  d'après  les  travaux  de 
Runeberg  et  de  Stokvis  ('),  qu'en  dehors  des  lésions  mêmes  du  glomérule  le 
ralentissement  de  la  circulation  au  niveau  des  capillaires  est  le  facteur  qui 
favorise  le  plus  le  passage  de  l'albumine  dans  l'urine. 

Nous  allons  bientôt  montrer  qu'à  l'état  de  maladie  lalbuniinurie  reconnaît 
comme  cause  presque  uni((ue  les  altérations  des  vaisseaux  dans  le  glomérule. 

L'hypothèse  émise  en  dernier  lieu  par  Scnator  n'a  pas  reçu  de  démonstration. 
Il  su|)pose  que  la  nécrose  des  épithéliums  du  rein,  leur  élimination,  leur  disso- 
ciation partielle,  grâce  à  laquelle  une  certaine  portion  (fe  leur  albumine  passe 
en  solution  dans  l'urine,  contribuent  à  fournir  la  tiuantil(''  d'alliumine  trouvée 
dans  l'urine  normale.  L'alljuminurie  physiologique  serait  de  par  ce  fait  liée  à 
une  exfoli'ition  insen'<ible  ou  exagérée  des  épithéliums  rénaux.  Mais,  d'après 
Scnator  lui  même,  l'albumine  de  destruction  des  éléments  anatomiques  est  de 
la  tjlotjulim,  et  les  observations  connues  d'albuminurie  physiologicjue  n'éta- 
blissent nullement  que  la  globuline  soit  seule  en  cause. 

Pour  les  partisans  des  lésions  glomérulaires  persistantes,  l'apparition  d(; 
l'albumine  indiquerait  seulement  que,  sous  l'influence  du  surmenage  plujsiqne, 

(')  Consulter  sur  ce  point  les  leçons  de  Charcot  sur  les  conditions  palhogéniques  de 
l'albuminurie (1881);  les  ouvrages  de  Sonalor,  do  Crninger-Slewait,  de  Lecorché  et  Talamon. 
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(lu  froid,  du  travail  de  la  digestion,  des  chxiotiona  morales,  le  rein  est  particulière- 
ment sensible  cl  vulnérable.  L'exag-ération  d'une  lésion  antérieure,  ou  des  modi- 
licalions  notables  dans  la  circulation  gloniérulaire,  l'avoriseraient  ce   passage. 

Uuelle  que  soit  l'opinion  théorique  que  l'on  ail  sur  les  conditions  déter- 
minantes de  l'albuminurie  dite  physiologique,  nous  sommes  obligé  de  recon- 
naître que  ce  sujet  est  entouré  delà  plus  complète  obscurité.  Rien  ne  démontre 
en  tout  cas  la  réalité  de  l'albuminurie  normale  de  Senator.  Il  est  fâcheux  que 
la  démonstration  de  celte  variété  ne  soit  pas  faite,  puisqu'elle  entraîne  avec 
elle  l'idée  d'un  pronostic  favorable. 

Nous  croyons  au  contraire  qu'en  présence  d'une  albuminui'ie  légère,  mais 
persistante,  malgré  l'absence  d'éléments  figurés  dans  l'urine,  malgré  le  manque 
de  troubles  fonctionnels,  la  règle  clinique  s'impose  ;  le  pronostic  sera  réservé, 
le  malade  suivi  de  près,  car  l'observation  prouve  qu'une  pareille  albuminurie 
accompagne  les  premières  phases  d'une  néphrite  persistante  et  la  précède 
souvent  de  plusieurs  années. 

Pour  Teissier,  si  le  terme  d'albuminurie  physiologique  doit  s'appliquer  seule- 
ment aux  cas  bien  nets  oii  l'albiuiiinurie  indépendante  de  toute  perturbation 
réelle  de  létal  général  apparaît  d'une  fa(;on  passagère,  à  la  suite  d'un  phénomène 
physiologique  naturel,  ou  d'un  trouble  fonctionnel  d'un  autre  organe  que  le 
rein,  ainsi  que  cela  s'observe  du  fait  d'une  fatir/iie  violente,  d'un  gros  écart  de 
régime,  d'une  équilibration  nouvelle  dans  la  circulation  abdominale  (albumi- 
nurie des  nouveau-nés),  d'une  modilication  consich'rable  de  l'hématose  pulmo- 
naire {albuminurie  de  Vaneslhésie),  etc.,  il  vise  un  fait  bien  déterminé,  un  trouble 
passager  de  la  fonction  rénale  sous  rinfluence  d'un  acte  phgaiologicjue  régulier. 

Comme  origine,  l'auteur  écarte  presque  complètement  l'action  antérieure  sur 
le  rein  d'une  maladie  infectieuse  comme  la  scarlatine  ou  la  diphtérie;  en  revanche, 
il  admet  l'inlluence  de  l'Iiérédilé  arthritique  à  laquelle  viennent  s'adjoindre  les 
hérédités  collatérales  :  tuberculose,  cardiopathies,  mal  de  Hright. 

Nous  nous  éloignons  ainsi  de  plus  en  plus  de  la  conception  d'une  albumi- 
nurie physiologique,  pour  revenir  à  notre  hypothèse  du  début  que,  l'albumi- 
nurie minime,  transitoire  ou  permanente,  apparaît  chez  une  série  de  per- 
sonnes dont  la  santé  actuelle  est  excellente,  mais  qui  peut-être  conservent  du 
côté  du  rein  quelque  lare  antérieure  rendue  manifeste  par  une  des  nombreuses 
conditions  de  fatigue  et  de  surmenage  énumérées  plus  haut. 


ClIAPITHK    IV 

ALBUMINURIE    PATHOLOGIQUE 

A.  —  AUiCMlSUlUE  DANS  LliS  MALADIES  AIGUËS 

Le  résumé  du  chapitre  pn-ccdent  est  que  l'existence  d'une  albuminui-ie 
physiologi(pie,  môme  à  dose  inhnitésimale,  doit  être  considérée  romme  problé- 
maliijue,  et  que,  toutes  les   fois  que    l'albumine   persiste   dans    l'urine   ou    se 
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reproduit  sovis  l'influonco  de  la  moindre  cause,  il  y  a  lieu  de  soupçonner  une 
lésion  du  rein. 

Si  l'on  ne  peul  ilénionlrer  <'hez  toutes  les  personnes  bien  perlantes  la  pré- 
sence de  l'alluiniine,  même  avec  des  réactifs  (jui  la  décèlent  à  la  dose  de  ."  à 
.■)  milligrammes  ])ar  litre,  par  contre  les  preuves  abondent  pour  élaljlir  la 
l'réquence  de  ralhiiiniiiurie  accidentelle,  de  l'aUjuunnurie  pat/iolnglque,  consé- 
cutives aux  maladies  les  plus  légères  et  les  plus  rapides. 

Mais  dans  quelle  |)roportion  ralbuminurie  apparaît-elle  dans  les  alïectious 
aiguës?  l'i'udanl  de  longues  années  on  pensa  que  l'albuminurie  ne  s'observait 
pas  en  deliors  des  maladies  graves,  qu'elle  manquait  en  parlicidier  dans  les 
formes  bénignes  et  passagères.  Cependant  Gubler  soutint  autrefois  que  l'albu- 
minurie s'observait  constamment  dans  la  fièvre  typhoïde.  A.  Robin  défendit 
les  mêmes  idées.  On  peul  dès  aujourd'hui  considérer  cette  question  comme 
résolue,  les  faits  où  l'albumine  n'apparaît  pas  dans  le  cours  de  la  dolhiénen- 
térie  devant  être  regardés  comme  exceptionnels.  Il  en  est  à  peu  près  de 
même  pour  la   pneumonie. 

Lccorché  et  Talamon  vont  plus  loin  et  disent  que  d'une  façon  constante 
toutes  les  maladies  générales  provoquent  l'albuminurie  au  moment  de  la 
période  aiguë.  Cette  albuminurie  est,  on  le  conçoit,  très  variable  d'intensité. 
Les  maladies  qui  donnent  lieu  aux  formes  les  plus  franches  sont  la  fièvre 
typhoïde,  la  grippe,  la  imeumonie,  la  diphtérie.  On  peul  les  ])lacer  sur  le 
même  plan  au  point  de  \uc  de  la  fréquence  et  de  l'abondance  de  l'albuminurie. 
Sur  un  second  plan,  on  rangera  la  scarlatine,  puis  plus  loin  encore  le  rhuma- 
tisme articulaire  aigu,  la  rougeole,  la  variole;  enfin,  sur  un  plan  plus  reculé, 
les  amygdalites,  les  oreillons,  la  varicelle,  et  tant  d'autres  maladies  infectieuses 
ou  d'intoxications  dont  l'énuinération  est  inutile. 

Si  l'on  veut  être  exactement  renseigné  sur  la  production  de  l'albuminurie 
dans  le  cours  d'une  maladie  aiguë,  il  faut  employer  les  réactifs  les  plus  sen- 
sibles, pratiquer  l'examen  des  urines  tous  les  jours  et  le  répéter  à  l'occasion 
plusieurs  fois  par  jour  (Lecorché  et  Talamon).  En  opérant  ainsi,  on  verra  que 
peu  nombreuses  sont  les  alTeclions  où  l'albumine  n'apparaît  pas  dès  les  pre- 
miers jours  de  la  période  fébrile. 

L'abondance  de  l'albumine  varie  beaucoup  d'un  jour  à  l'autre.  Dans  a 
pneumonie,  elle  atteint  quelquefois  un  taux  fort  élevé;  le  chiffre  de 
trois  grammes  par  litre  peut  être  dépassé.  Il  n'y  a  d'ailleurs  aucun  ra[)port 
entre  la  quanlité  <r albumine  éliminée  et  la  gravité  de  In  maladie,  et  bien 
souvent  on  a  vu  une  guérison  prompte  et  complète  suivre  une  albuminurie 
abondante.  Quand  la  maladie  se  termine  favorablement,  il  est  habituel  de  voir 
le  chiffre  de  l'albumine  tomber  assez  vite  ;  au  moment  de  la  convalescence, 
elle  est  presque  entièrement  dissipée,  et,  peu  de  temps  après,  on  n'en  trouve 
jilus  trace. 

Martin  Solon  n'accordait  aucune  valeur  pronostique  à  la  présence  de  l'albu- 
mine dans  la  pneumonie,  il  la  considérait  plutôt  comme  subordonnée  à  un 
effort  criti(pie  et  comiiortant  un  pronostic  peu  grave. 

Quelquefois  la  pneumonie  guérit  et  l'albumine  persiste,  bien  que  diminuée. 
Si  la  quantité  est  minime  et  que  l'origine  ait  été  méconnue,  on  peut,  à  quelques 
semaines  de  là,  en  présence  d'une  personne  bien  portante  d'ailleurs,  croire  à 
l'existence  d'une  albuminurie  physiologi(]ue.  L'erreur  sera  surtout  commise 
si  le  malade   n'a  plus  le  souvenir  d'une  atïeclion   antérieure  à  laqu(^lle  il  n  a 
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attaché   aucune    importance,    telle   qu'une    amygdalite   aiguë,   une    périoslile 
alvéolo-denlaire,  ainsi  que  le  signalent  Lecorché  et  Talamon. 

L'albuminurie  des  maladies  aiguës  disparaît  habiluellcmenl,  d'une  façon 
insensible,  la  maladie  suivant  son  cours  sans  qu'aucun  signe  permette  de 
penser  que  le  rein  parlicipe  au  trouble  général  de  l'organisme.  En  somme, 
dans  la   plupart   des   cas,   l'albuminurie   doit   être    recherchée. 

Dans  presque  toutes  les  maladies  infectieuses,  elle  débute  au  moment  du 
premier  septénaire;  c'est  un  fait  bien  établi  pour  la  diphtérie,  la  variole,  la 
scarlatine  et  la  fîèvre  typho'ide.  Pour  celle  dernière,  Murchison  pensait  qu'elle 
n'apparaissait  que  vers  le  seizième  joui',  (jriesinger  dans  le  deuxième  seplé- 
luiire;  pour  Guliler  et  Robin,  c'est  dès  le  deuxième,  troisième,  quatrième  ou 
cinquième  jour  :  nous  avons  déjà  dit  (jue  [lour  (iul)lerelle  existait  constam- 
ment. 

A  mesure  que  les  procédés  d'examen  se  sont  perfectionnés  et  (|ur  les  recher- 
ches ont  été  faites  avec  plus  de  soin,  la  fréquence  de  l'albuniinuiie  dans  les 
Mudadies  infectieuses  s'est  considérablement  élevée.  Ainsi  pour  la  diphlt-rie 
nous  trouvons  successivement  le  chiffre  de  oO  pour  100  (G.  Sée),  de  fit)  pour  100 
(Empis  et  Bouchut),  et  de  74  pour  100  (Cadet  de  Gassicourl).  Pour  toutes 
les  maladies,  on  se  rapproche  ainsi  peu  à  peu  de  la  constante  admise  par 
Lecorché  et  Talamon. 

Sans  doute  la  présence  de  l'albumine  dans  le  cours  des  maladies  aiguës 
n'est  pas  un  phénomène  simplement  curieux  à  rechercher,  mais,  malgré  sa 
fréquence,  il  ne  conviendrait  pas  d'en  exagérer  la  valeur.  La  clinique  et  l'ana- 
tomie  montrent  en  effet  que  ces  albuminuries  passagères  reconnaissent  souvent 
des  désordres  légers,  réparables,  dont  le  hasard  peut  nous  faire  constater  le 
peu  d'étendue,  mais  dont  le  plus  souvent  nous  pe  pouvons  que  soupçonner 
l'existence,  puisque  la  lésion  disparait  sans  laisser  de  traces. 

Peut-être  a-t-on  de  nos  jours  une  tendance  à  exagérer  la  fréquence  dt's 
néphrites  graves  ou  permanentes  à  la  suite  des  infections,  c'est  un  sujet  sur 
lequel  nous  aurons  occasion  de  revenir  à  propos  de  l'histoire  des  néphrites 
infectieuses  et  qui  ferait  ici  double  emploi.  En  somme,  les  formes  réiialcx  des 
maladies  infectieuses  constituent  une  exception,  en  ce  sens  qu'il  est  rare  de 
voir  les  malades  mourir  par  le  rein.  Dans  les  maladies  oii  l'albuminurie  est 
abondante  cl  les  lésions  rénales  accentuées,  il  ne  serait  pas  exact  de  dire  que  la 
terminaison  funeste  est  la  conséquence  immédiate  des  altérations  du  rein  :  ainsi 
pour  le  choléra  à  la  période  algide.  L'empoisonnement  est  général  dans  cette 
maladie  et  des  lésions  graves  se  nuinifestent  sur  beaucoup  d'organes  et  de 
tissus  comme  l'indiquent  les  altérations  profond<'s  du  sang.  Si  le  ciioléra  n'est 
pas  mortel,  l'albuminurie  diminue  au  momenl  de  la  piTiddc  de  l'éac-lion  et 
disparaît  avec  le  <lébut  de  la  convalescence. 

Toutes  les  fois  qu'une  maladie  infect ieuse  irrite  le  rein,  /es  (oZ/fes  présenteni 
des  modifications  notables  dans  leur  aspect  et  leur  composition. 

Elles  diminuent  rapidement  de  quantité;  devenant  ])lus  rares,  elles  sont  en 
général  jibis  foncées  et  leur  densité  augmente.  Celle  augmentation  est  due  à 
la  concentration  du  liquide  et  i\  l'élimination  d'une  plus  grande  quantité  d'urée 
et  d'acide  urique,  caractère  constant  des  urine.f  fébriles,  quelle  qiu>  soit  d'ail- 
leurs la  maladie  causale.  Les  substances  pigmcntaires  s'y  rencontrent  aussi  en 
«luantité  plus  considérable  comme  l'urobiline  et  surtout  l'indican,  dont-  la  pro- 
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porlion  est  d  aulant  ]iliis  élevée  i|uc  les  troubles  de  l'appareil  ditfestif  sont  plus 
prononcés. 

Pour  ce  motif,  c"est  dans  la  fièvre  typlioide.  maladie  ulcérative,  ([ue  l'in- 
dican  se  rencontrera  avec  son  maximum  de  fréquence.  D'autres  substances 
sont  moins  abondantes,  surtout  les  chlorures.  Au  moment  de  la  convalescence, 
les  urines  changent  d'aspect.  Elles  deviennent  plus  abondantes,  très  aqueuses, 
beaucoup  plus  claires;  dans  beaucoup  de  maladies  il  s'établit  une  sorte  de 
polyurie  critique  cjui  débarrasse  l'économie  des  nombreux  déchets  accumulés 
pendant  la  période  fébrile  au  sein  des  tissus.  Mais  l'urologie  varie  avec  chaque 
maladie  en  particulier  et  toutes  ne  présentent  pas,  au  moment  de  la  déferves- 
cence,  ces  décharges  d'urée  qu'on  oljserve  dans  (luehiues-unes  d'entre  elles. 

L'albumine  s'y  trouve  sous  ses  deux  variétés  les  mieux  connues,  la  serine  et 
la  globuline.  Le  coagulum  obtenu  avec  l'acide  nilricpie.  la  chaleur  et  l'acide 
acétique,  l'acide  picrique,  est  habituellement  précipité  à  l'état  de  grumeaux. 
Presque  constamment  dans  la  fièvre  typhoïde,  la  pneumonie,  la  diphtérie,  le 
choléra,  il  présente  cette  rélractilité  considérée  par  Bouchard  comme  l'indice 
d'une  altération  rénale.  Mais  l'albumine  s'y  rencontre  également  à  l'état  de 
diffusion  formant  un  nuage  n'ayant  pas  l'aspect  granuleux.  Nous  avons  déjà 
vu  que  celte  apparence  était  attribuée  par  les  uns  à  la  faible  teneur  de  l'urine 
en  albumine,  par  d'autres  au  passage  d'une  albumine  modifiée  dont  le  piincipal 
caractère  physi([ue  serait  la  non-rétraetilité.  et  la  significalion  la  plus  impor- 
tante, l'intégrité  du  rein. 

Sans  revenir  sur  une  discussion  déjà  longue,  rappelons  <)ue  jusqu'à  ce  jour 
l'analyse  chimi(|ue  n'a  pas  réussi  à  distinguer  les  albununes  urinaires  des 
albumines  du  sérum  sanguin,  et  t[ue,  si  les  albumines  trouvées  dans  l'uiine 
sont,  comme  le  croyait  Gubler,  des  albumines  incomplètement  conibur('es, 
suivant  Semmola  des  albumines  beaucoup  plus  diffusibles,  et  d'après  Bou- 
chard des  albuminuries  dyscrasiques,  la  preuve  de  ces  opinions  n'est  pas 
faite. 

La  plus  grande  ditrusibilité  de  l'aUjumine  serait  due,  d'après  Senator,  à 
l'élévation  de  la  température  du  sang,  à  l'augmentation  de  l'urée  et  de  l'acide 
uric[ue,  et,  d'après  Heller,  à  la  diminution  des  chlorures.  Il  est  aussi  simple 
d'admettre  une  lésion  légère  du  rein,  l'albuminurie  abondante  et  rétractile 
étant  en  rapport  avec  une  altération  plus  avancée.  D'autre  pari,  la  physiologie 
a  suffisamment  établi  l'importance  des  modifications  vasculaires,  du  ralentis- 
sement de  la  circulation  au  niveau  des  glomérules  en  particulier  pour  ipi'on 
soit  tenu  à  ne  pas  omettre  ce  facteur  dans  la  pathogénie  de  l'albuminurie  îles 
fièvres. 

Un  point  plus  important,  c'est  la  proportion  pins  gianile  de  la  i/lobuline  dans 
l'urine  qui  pourrait,  suivant  nous,  concilier  les  opinions  diverses  émises  sur  le 
mécanisme  de  l'albuminurie  dans  les  maladies  infectieuses.  La  globuline  en 
excès  dans  l'urine  est-elle  en  excès  dans  le  sang?  C'est  la  première  question  à 
résoudre.  Si  des  recherches  idlc-rieures  démontrent  l'augmentalion  île  globu- 
line dans  le  sang  au  moment  de  la  période  fél>rile  des  maladies  infectieuses,  on 
acceptera  sans  difficulté  qu'elle  soit  représentée  dans  l'urine  par  un  chilïre 
assez  élevé  comparé  à  celui  de  la  serine.  Mais  il  convient  tout  d'abord  de  savoir 
si  cet  excès  tient  à  une  diminution  de  la  serine  ou  à  une  augmentation  réelle 
de  la  globuline.  Enfin  la  globuline  en  excès  ne  serait-elle  due  ipià  la  desiruc- 
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tion  sur  place  des  épilliéliums  rénaux  (Senalor)  ou  à  rélimination  albuniincuse 
consécutive  à  la  clésinlégraLion  fies  organes?  Celle  question  fort  importante  est 
encore  à  l'étude.  Lecorchc  et  Talamon,  après  Ott,  ont  montré  qu'une  urine 
albumineuse  peut,  suivant  qu'elle  est  acide,  hyperucide,  fniblement  aride,  ou 
neutre,  paraître  renfermer  uniquement  de  la  globuline,  ou  bien  un  excès  de 
globuline  ou  un  excès  de  serine.  Or,  dans  les  fièvres,  ainsi  que  nous  l'avons  dit 
à  propos  de  l'examen  des  urines,  l'acidité  est  toujours  Ijicn  supérieure  à  raci(lit('- 
normale. 

D'autres  substances  alburainoïdes  se  renconircnl  dans  lurine  au  moment  de 
la  période  fébrile.  Les  pseudo-mucines  sont  liinjours  augmentées.  Très  peu 
abondantes  à  l'état  normal,  elles  proviennent  cii  grande  partie  d'une  irritation 
des  voies  urinaires  inférieures,  uretère,  vessie,  urètre,  mais  sans  doute  aussi 
des  tubes  collecteurs  du  rein  en  état  d'inflammation  catarrhalc  (Lccorcbé  el 
Talamon). 

L«  y//oy*e;j<0))('(hétéroprotéose)  a  été  indiipiéc.  I.a  iieplnne  (peplone  de  Brucke 
ou  deutéroprotéose)  ne  se  rencontre  guère  dans  la  première  période  des  mala- 
dies générales;  elle  appartient,  ainsi  que  nous  l'avons  dit.  à  la  jiériode  de 
résolution  de  la  pneumonie,  du  rbumatisme  articulaire  aigu  et  des  inflamma- 
tions pyogéniques  (Maixner,  R.  v.  Jakscli,  Pacanowski,  Trozzi,  llofmeister, 
(jerhardt,  Jaccoud). 

11  faut  distinguer  des  faits  précédents  les  observations  où  les  urines  con- 
tiennent (lu  sang  en  nature.  L'hématurie  des  néphrites  reconnaît  toujours 
comme  mécanisme  non  pas  une  simple  dilatation  par  paralysie  vaso-motrice, 
mais  une  véritable  rupture  glomérulaire  ou  intertubulaire  avec  éclatement  des 
parois  des  tubes.  Le  microscope  permet  de  suivre  sur  les  coupes  toutes  les 
étapes  du  processus  hémorragipare  dont  l'irritation  et  la  distension  vascu- 
laires  sont  les  premiers  termes. 

La  pathogénie  do  ralbuminuri(Mniliali'  des  lièvres  est  beaucoup  plus  obscure: 
trop  de  points  sont  discutables  pour  autoriser  une  conclusion.  Ainsi  que  nous 
l'avons  dit,  il  est  difficile  de  soutenir  que  la  dyscrasie  explique  le  passage  des 
albumines  modifiées  à  travers  les  glomérules  sans  lésion  préalable  du  rein. 
Dans  ces  néphrites,  la  lésion  rénale  et  les  troubles  de  circulalion  ([ni  en  résullcnl 
rendent  compte  de  la  transsudation  albumineuse  au  niveau  du  glomérule. 

P..  —  AI.DUMLMJRJK  DAXfi  LES  INTOXICATIOXS  AIGUËS 

Nous  ne  voudrions  |ias  nous  (■tendre  outre  mesure  sur  le  mécanisme  de  l'al- 
buminurie dont  il  sera  (piestion  à  ]iropos  de  l'hisloire  des  néphriles.  Ouehpu's 
mots  suffiront  pour  fixer  r(''lal  de  nos  connaissances  sin-  léliologie  mulli|>li'(lo 
ce  trouble  fonctionnel. 

Dans  les  inlu.rications  ai(jiië:<,  la  palliogéni(\  à  ii Cn  pas  douter,  présciile  les 
plus  grandes  analogies  avec  celles  des  maladies  infectieuses.  L'expérimenta- 
lion  et  l'observation  clinique  ont  permis  dans  ces  dernières  années  de  renverser 
les  termes  de  cette  comparaison  et  d'établir  ([ue  les  infeclions  agissaient  sur- 
tout, el  mènu^  parfois  exclusivement,  à  l'aide  de  sulislanccs  toxiques  ayant 
avec  les  poisons  les  plus  grandes  afTmités  pathogéniques.  Il  en  résulte  que  la 
médecine  expérimentale  ])eut  nous  éclairer  sur  l'aclion  des  poisons  et  l'action 
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analogue  des  toxines  dont  on  peut  aujourd'hui  doser,  pour  ainsi  dire,  la  puis- 
sance irritante.  On  obtient  ainsi,  suivant  les  doses  injectées,  des  résultais 
variables][dans  les  deux  séries  morbides,  mais  comparables  souvent  aux  diffé- 
rents degrés  d'une  intoxication. 

Pour  en  revenir  aux  intoxications,  nous  savons  que  dans  leurs  formes  aiguës, 
l'albuminurie  ne  manque  pour  ainsi  dire  jamais.  La  cantlmridine  est  de  tous  les 
poisons  celui  qui  a  toujours  servi  d'exemple:  mais,  avec  une  fréquence  variable, 
les  autres  substances  chimiques  produisent  des  résultats  analogues. 

Le  cyanure  de  mercure,  le  nitrate  acide,  le  suhlimé.  déterminent,  dans  l'eni- 
poisonnemenl  mercuriel  aigu  l'albuminurie  et  souvent  aussi  l'hématurie. 
Ortains  poisons  paraissent  échapper  à  cette  loi,  comme  \e  p/ioiphoi'e  el  l'ar- 
senic. Senator  fait  remarquer  cependant  que  si  l'empoisonnement  n'est  i)as 
mortel,  ou  si  chez  les  animaux  la  survie  est  assez  longue,  l'albuminurie  ne 
manque  presque  jamais.  L'anatomic  morhitii'  nous  rend  compte  de  ces  diffé- 
rences. Les  lésions  vasculaires,  les  allf-rations  des  glomérules  sont  précoces  et 
intenses  dans  l'empoisounement  cantharidien.  elles  sont  tardives  el  légères  dans 
l'intoxication  phosphorée  encore  plus  ([ue  dans  l'arsenicale  où  les  ruptures  de 
vaisseaux  ne  sont  pas  exceptionnelles. 

Jusqu'à  ce  jour  on  n"a  démontré  dans  les  intoxications  que  lalbuniinuric 
vraie;  elle  paraît  d'autant  plus  accusée  que  les  lésions  glomérulaires  sont  plus 
intenses.  C'est  donc  par  excellence  une  albuminurie  d'origine  rénale.  Malgré 
l'opinion  contraire  de  Semmola,  nous  croyons  pouvoir  affirmer  que,  dans  les 
intoxications  aiguës  comme  dans  les  infections  aiguës,  le  degré  ainsi  que  la 
persistance  de  l'albuminurie  sont  dans  un  rapport  étroit  avec  le  degré 
d'altération  du  rein  et  de  l'appareil  glomérulaire  ;  rappelons  à  titre  d'exemple 
que,  dans  l'intoxication  chloroformique.  rnilniniiinnie  est  essentiellement  tran- 
sitoire. 


(;.  —  ALBUMIXCRIE  DAXS  LES  NÉPHRITES  CHRONIQUES 

Si  l'on  en  excepte  la  dégénérescence  amyloïde  où  la  globulinurie  pourrait, 
dans  certaines  circonstances,  l'emporter  sur  la  sérinurie,  l'observation  prouve 
que  la  serine  el  la  globuline,  au  cours  des  néphrites  chroniques,  se  rencontrent 
dans  l'urine  à  peu  près  dans  les  mêmes  rapports  où  elles  existent  dans  le  sang. 
Les  autres  \ariétés  d'albumine  faisant  défaut,  l'albumine  prise  en  masse  varie 
de  quantité  suivant  les  périodes,  elle  peut  subir  les  oscillations  les  plus  inatten- 
dues, disparaître  momentanément,  réapparaître  sous  l'action  de  causes  nom- 
breuses. 

Quand  l'albumine  persiste,  on  peut  affirmer  que  le  rein  est  malade  ;  quand 
elle  disparaît,  on  ne  peut  certifier  laguérison.  Ici,  comme  dans  les  variétés  pré- 
cédentes, la  ])articipation  du  glomérule  au  processus  morbide  paraît  nécessaire 
pour  que  l'albuminurie  se  produise:  aussi,  quand  après  sa  disparition  1  albumine 
se  montre  à  nouveau,  est-on  en  droit  d'incriminer  un  retour  offensif  de  la 
maladie  principale  ou  l'action  nocive  d'une  maladie  intercurrente. 

Au  niveau  de  glomérules  déjà  malades,  une  nouvelle  poussée  inflammatoire 
n'est  pas  la  seule  raison  du  passage  de  l'albumine.  Un  simple  raptus  congeslif 
suffit:  l'iiilluence  du  froid  est  en  pareille  circonstance  une  des  plus  funestes. 
Dans  le  cours  d'une  néphrite  chronicpie,   une  hématurie  sera  souvent  le  signal 
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d'une  rccrudescpiice  de  rnfl'ecUon,  à  moins  ([ue  des  Irouljles  dune  haute  gra- 
vité ne  mari[uenl  le  début  d'une  crise  urémiquc  ultime. 

Cette  pathogénie  nous  paraît  applicable  à  l'ensemble  des  néphrites  chroniques, 
que  leur  étiologie  soit  inconnue  ou  qu'elles  dépendent  des  infections  ou  des 
intoxications  les  mieux  établies.  Dans  la  syphilis,  l'impaludismc,  la  tuberculose 
chronique,  de  même  que  dans  l'intoxication  saturnine  et  la  goutte,  les  lésions 
sont  indéniables. 

Faut-il,  à  l'exemple  de  certains  auteurs,  faire  une  exception  pour  l'albumi- 
nurie des  femmes  enceintes?  Rayer  distinguait,  avec  raison,  une  néphrite  anté- 
rieure à  la  grossesse,  une  néphrite  intercurrente  et  une  néphrite  consécutive. 
Lecorché  et  Talamon  décrivent  cinq  variétés  d'albuminurie:  l'albuminurie  puer- 
pérale, l'albuminurie  du  travail,  l'albuminurie  nerveuse  post-éclamptique, 
l'albuminurie  par  néphrite  antérieure  à  la  grossesse,  et  l'albuminurie  par 
néphrite  intercurrente.  Trois  de  ces  cinq  variétés  correspondent  aux  trois 
néphrites  admises  par  Rayer,  l'albuminurie  puerpérale  représentant  la  néphrite 
consécutive.  Il  reste  donc  à  titre  de  variétés  distinctes  dans  l'étude  de  Lecorché 
et  Talamon,  l'albuminurie  du  travail  et  l'albuminurie  nerveuse  post-éclamptique. 
Ces  albuminuries  sont  d'origine  mécanique;  ce  sont,  à  proprement  parler,  des 
albuminuries  par  stase,  des  albuminuries  congestives  accompagnées  ou  non  de 
ruptures  vasculaires.  Quant  aux  trois  autres  variétés  confondues  avec  les  trois 
néphrites  de  Rayer,  elles  s'accompagnent  d'altérations  glomérulaires  identiques 
à  celles  des  autres  néphrites. 

On  chercherait  en  vain  <lans  toutes  ces  albuminuries  et  ces  néphrites  une 
forme  en  rap[)orl  avec  l'éclampsie.  A  propos  de  leur  variété  post-éclam|tlique, 
Lecorché  et  Talamon  ont  bien  soin  de  la  déclarer  indépendante  de  toute  albu- 
minurie antérieure.  Toutes  les  autres  ont  aujourd'hui  leur  autonomie  parfaite- 
ment démontrée  :  la  néphrite  antérieure  à  la  grossesse  est  une  affection  acci- 
dentelle dont  la  coïncidence  est  un  hasard;  la  néphrite  puerpérale  est  une 
infection  surajoutée.  11  ne  reste  en  résumé  qu(^  la  néphrite  inlcrciirrente. 
Qu'est-ce  donc  que  celte  néphrite  intercurrente?  Est-ce  une  néphrile  l>anale 
dont  l'étiologie  ne  sort  pas  du  cadre  des  causes  aujourd'hui  bien  établies  et 
n'a-t-elle  vraiment  aucune  relalion  a\ec  la  grossesse? 

Lecorché  et  Talamon  disent  (ju'il  n'existe  aucune  raison  sérieuse  pour  attri- 
buer à  l'inlluence  directe^  de  la  grossesse  l'albuminurie  conslatée  chez  les 
femmes  grosses.  Ceux  ipii  admettent  cette  fréquence  ne  savent,  disent-ils, 
comment  rexpli(|uer.  Ils  acceptent  l'influence  d'une  scarlatine,  d'une  fièvre 
typhoïde,  d'une  pneumonie  ou  d'une  autre  maladie  antérieure  capable  de  pro- 
duire une  néphrite.  La  vraie  lésion  rénale  de  la  gestation  est  la  stéatose  des 
épithéliums  du  rein;  la  grossesse  détermine  celle  altération  connue  elle  produit 
la  stéatose  des  cellules  hépali(]ues  décrites  par  Sinéty.  La  stéatose  du  rein  est 
la  vraie  lésion  de  la  grossesse  comme  elle  est  la  lésion  par  excellence  de  l'intoxi- 
cation phosjthorée.  C'est  cette  stéatose  qui,  en  suj)primant  dans  un  rein  déjà 
altéré  les  fonctions  éliminatriccs  des  cellules  canaliculaires,  expli(pie  la  fré- 
([uencc  et  la  gravité  des  accidents  urémiqucs  cl  éclani|il  i(|ues  chez  les  fcuuncs 
enceintes  et  albuminuriqucs. 

La  comparaison  nous  semijle  ici  (juclquc  peu  forcée.  La  sui'charge  graisseuse 
des  cellules  héi)ati<iues  (■onstalé<'  au  centre  du  lobuh;  par  Sinéty  ne  peut  être 
considérée  comme  une  dégénérescence  cellulaire,  c'est  une  réserve  de  graisse 
effectuée  dans  des  conditions  normales  et  physiologiques.  Nous  ajouterons  de 
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plus  que  la  surchnrge  et  la  (lésinl(''!^ralii>n  graisseuse  des  épilhéliums  du  rein 
ne  seraient  pas  sul'tisantes  pour  expliquer  les  graves  accidents  qui  se  produisent 
au  cours  de  la  grossesse. 

D'ailleurs,  la  question  nous  paraît  aujourd'hui  toute  différente.  Si  en  elTet 
l'éclanipsie  puerpérale  est  liée  à  une  néphrite  développée  au  cours  de  la  gi'os- 
sesse  (néphrite  intercurrente)  sans  que  la  grossesse  y  joue  un  rôle,  celte 
néphrite  est  sans  intérêt.  ^lais  comment  admettre  que  la  grossesse  n'ait  aucune 
influence  sur  l'apparition  de  l'éclampsie.  Il  existe  un  facteur  dont  l'importance 
domine,  de  l'aveu  de  tous,  Ihisloire  de  léclanqisie  puerpérale,  c'est  \a  primipa- 
rilé.  Presque  toutes  les  femmes  éclampliques  sont  des  primipares. 

Pourquoi  celte  coïncidence?  Elle  n'est  certainement  jias  fortuite  ou  simple- 
ment accidentelle,  comme  l'est  une  néphrite,  inlercurrrente  ou  consécutive: 
mais,  d'autre  pari,  il  y  a  lieu  de  s'étonner  de  trouver  des  lésions  minimes  dans 
le  rein  de  femmes  mortes  éclanq)liques.  Elles  sont  si  peu  accusées  quelquefois 
qu'on  serait  tenlé  de  considérer  l'éclampsie  comme  un  trouiile  du  système 
nerveux  indépendant  de  toule  perturbation  rénale. 

Dans  une  question  aussi  controversée,  il  faut  tenir  compte  des  faits  acquis. 
On  acceptait  autrefois  le  rôle  efficace  d'une  lésion  souvent  rencontrée  par 
Leyden  et  Halbertsma,  la  compression  des  nrclères  constatée  par  Lohlein  dans 
le  quart  des  cas  examinés  par  lui.  Dans  deux  observations  personnelles  elle 
était  évidente.  Lecorché  et  Talamon  citent  également  une  observation  de 
Berbez  où  l'uretère  était  légèrement  dilaté.  i\Iais,  d'autre  ]iarl.  iine  compression 
des  uretères  de  courte  durée  ne-  saurait  amener  une  dilatai  ion  considérable 
des  conduits,  car,  on  le  sait,  pareille  dilatation  ne  s'observe  cliez  l'homme  que 
dans  les  cas  de  compression  lente  et  ])rogressive. 

D'ailleurs,  une  obstruction  raitide  des  uretères,  suffisante  pour  déterminer 
Yanitrie,  ne  s'accompagne  habituellement  d'aucune  lésion  rénale.  Il  resterait  à 
démontrer  par  quel  mécanisme  la  compression  urélérale  est  assurée  <lans  la 
grossesse,  et  pourquoi  la  primiparilé  en  est  une  des  conditions  les  plus  effi- 
caces. 

La  théorie  de  la  compression  rénale  est  aujourd'hui  à  [)eu  près  abandonnée 
depuis  qu'il  est  démontré  que  pendant  la  grossesse,  et  surtout  chez  les  primi- 
pares, les  phénomènes  d'auto-intoxication  relèvent  de  lésions  hépatiques  extrê- 
mement prononcées,  tout  à  fait  palhognomoniques,  ainsi  que  de  lésions 
destructives  et  nécrobiotiques  du  rein.  La  clinique  et  l'anatomie  pathologique 
réunies  plaident  en  faveur  d'une  intoxication  massive  trouvant  son  origine  soit 
dans  le  fœtus,  soit  dans  le  sang  maternel  après  la  suppression  des  menstrues. 


I).  —  ALBUMINURIES  MÉCANIQUES  PAR  MODIFICATION  DE  LA  CIRCULATION 

ALBUMINURIE  DANS  LES  MALADIES  DU  CŒUR, 

DANS  LES  NÉVROSES  ET  DANS  CERTAINES  IRRITATIONS  CUTANÉES 

Dans  les  catégories  précédentes,  l'alliuminurie  nous  apparaît  comme  la 
conséquence  directe  des  lésions  du  glomérule.  Une  seule  semlilail  faire  excep- 
tion à  celte  règle,  l'albuminm-ie  de  la  grossesse  liée  à  l'éclampsie  puerpérale. 
Mais  si,  réellement,  comme  on  paraît  l'avoir  établi,  elle  est  subordonnée  non 
à  une  compression  urélérale,  mais  à  une  auto-intoxication,  son  mécanisme  est 
analogue  à  celui  des  néphrites  aiguës  ou  chronicjues. 
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Nous  (levons  (Mivisager  aciiicllciiiciil  les  alhuniiiiurics  en  rapporl  direct  avec 
(les  ti'oiil>l(^s  circulaloires  porlani  plus  sp(^cialemenl  sur  le  système  veineux 
inlra-r(''nal. 

La  stase  veineuse  est  surtout  nianiui'e  dans  les  ma  la 'lies  du  rœin-,  et  paraît 
suffire  à  elle  seule  à  produire  l'allmniinurie  intermittente  (ju'on  observe  au 
cours  des  crises  d'asystolie.  Le  prol)l(''me  est  ici  plus  complexe  (piil  n'en  a 
Pair.  Sous  rinllucnce  d'un  excès  de  pression  dans  le  système  cave,  il  se  produit 
non  seulement  une  tension  exag'érée  dans  le  système  veineux  du  rein,  mais 
une  diminution  de  pression  dans  le  système  artériel  et,  comme  résultat  presque 
immédiat,  un  ralentissement  du  courant  sanguin.  Ce  sont  précisément  les  con- 
ditions ([ui,  expérimentalement,  réalisent  le  mieux  la  conp;-estion  rénale  avec 
stase  et  le  passage  de  l'albumine  dans  l'urine  (Stokvis  et  Runeberg). 

Dans  des  expériences  mémorables,  Stokvis  avait  établi  que  l'excès  de  pression 
dans  le  système  artériel  du  glomérule  était  accompagné  d'une  exagération 
dans  la  vitesse  du  sang,  et  (pie  dans  ces  conditions  ralbumiiiurie  ne  s'obser- 
vait jamais. 

La  ligatur,'  incomplète  ou  la  compression  de  la  veine,  la  ligature  incomplète 
ou  la  compression  de  l'artère,  mais  particulièrement  ces  deux  conditions  réu- 
nies, c'est-à-dire  l'excès  de  pression  dans  la  veine  et  la  diminution  de  pression 
dans  l'artère,  réalisent  au  maximum  le  ralentissement  de  la  circulation  dans  le 
glomérule.  par  conséfjuent  la  stase  sanguine.  La  transsudation  albumineuse  est 
la  cons(''quence  de  cette  perturl>ation  vasculaire,  soit  immédiatement,  soit  par 
suite  (le  l'anoxémie  des  cellules  épitliéliales  du  glomérule  (Heidenhain)  dont 
l'inli'grité  est,  suivant  lui,  indispensable  à  la  sécrétion  de  la  jiartie  a(pieuse 
de  l'urine  et  dont  l'altération  explicjue  \o  passage  des  substances  albiimineuses. 

Dans  la  congestion  rénale  des  alïections  du  cœur,  cette  perturbation  n'a 
rien  d(^  permanent.  Aussit(M  que  la  tension  artérielle  se  relève,  la  vitesse  du 
sang  au  niveau  du  glomérule  redevient  normale,  l'urine  filtre  en  abondance, 
l'albumine  disparaît  pour  ne  réapparaître  qu'à  roccasion  d'une  attaque  nouvelle 
d'asystolie.  C'est  la  meilleure  preuve  que  l'on  puisse  donner  de  l'origine  pure- 
ment niécanif|ue  de  cette  albuminurie  et  de  l'importance  des  modifications  de 
la  circulation  gloniérulaire  sans  intervenlinn  aiicuni' d'une  lésion  véritable  de 
cet  appareil. 

Les  troubles  de  la  circulation  sans  trace  de  néphrite  expliquent  aussi  l'appa- 
rition de  l'albuminurie  dans  les  irritations  violentes  du  système  nerveux,  ("en- 
trai ou  ])éripliérique.  .V  la  suite  de  la  commotion  cérébrale  (Fischer),  de  frac- 
tures du  crâne  (Baréty  et  Duplay),  de  cerlaines  licmurraijies  (Ollivier),  de 
lésions  expériment'iles  du  (iuatri('ine  veiiliicule  (Cl.  Bernard),  ou  orgnni([ues 
(Talamon),  on  peut  voir  l'albuminurie  a|)|iaraître  accompagnée  ou  mm  de 
ji<di/iirie  i-[  de  i/li/rosurie.  En  tout  cas,  l'interveiilion  du  sysl('ine  nerveux  est 
indubitable  et  la  paralysie  vaso-moti'ice   démontrée. 

Les  excitations  nerveuses  pi-riphériques  agissent  certaincniciil  ]iar  voie 
réflexe. 

(Juaiit  à  1  albuminurie  conséculi\i'  aux  attaque^  <''jiilej,ti/'ormes  cl  éclamp- 
?/(/((('.s,  elle  est  prodiiiti'  jiardes  perturbations  iier\('u>es  du  môme  genre.  Nous 
donnons  plus  loin  le  résumé  d'une  observation  où  le  désordre  profond  de  la 
cii-culalioii  rénale  s'était  Iraduil  à  l'autopsie  jiar  l'apparition  d'ecchymoses 
noildjreusi's  et  d'effraclious   gloiiK'inlaires:   ces  h'-sions  étaient    siirM'Uues  à    la 
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suite  d'allaqucs  subintrantes  d'éclampsie  dans  la  dernière  période  d'une 
syphilis  cérébrale. 

L'excilalion  nerveuse,  au  lieu  de  partir  de  l'écorce,  du  bulbe,  ou  des  neifs 
périphériques,  peut  avoir  comme  point  d'origine  les  fdets  les  plus  déliés  des 
expansions  cutanées,  ainsi  que  cela  paraît  résulter  d'un  assez  grand  nombre 
d'observations.  Des  excitations  produites  par  le  pétrole,  la  térébenthine,  le 
styrax,  le  frottement  simple,  le  traitement  de  la  gale,  une  chaleur  intenne  et 
même  l'application  de  courants  électriques,  ont  pu  déterminer  une  albuminurie 
intermittente  ou  réveiller  une  allniniinurie  antérieure. 

Ces  faits, en  apparence  de  même  ordre,  comportent  une  explication  dilTérente. 
En  ne  prenant  que  les  plus  simples  où  l'irritation  physique  seule  est  en  jeu,  il 
paraît  incontestable  qu'elle  ne  peut  agir  que  par  voie  réflexe,  en  provoquant 
l'inhibition  vaso-motrice  et  la  dilatation  plus  ou  moins  durable  avec  stase  au 
niveau  des  capillaires  ihi  rein. 

E.  —  ALBUMINURIES  DONT  LE  MÉXANISME  EST  INDÉTERMINÉ 

ALBIMIXURIE    INTERMITTENTE    CVCLIOIE    DES    ADOLESCENTS 

J.  Teissier  (')  a  réuni  sous  ce  terme  une  série  d'observations  mentionnées 
quelque  temps  avant  lui  par  Pavy  et  d'autres  observateurs. 

Cette  albuminurie  apparaîtrait  d'une  façon  régulière  à  certaines  heures 
déterminées  de  la  journée  et  serait  par  conséquent  cyclique. 

Elle  serait  par  suite  intermittente  et  reliée  pathogéniquement  à  la  youtte,  au 
rliumatismc,  exceptionnellement  à  la  tuberculose. 

Les  urines  du  malin  n'offrent  aucune  altération,  les  réactifs  les  plus  délicats 
sont  impuissants  à  révéler  la  présence  de  l'albumine.  Entre  midi  et  une  heure 
l'acidcnitrique  décèle  l'apparition  d'une  énorme  quantité  de  matières  colorantes, 
les  urines  prennent  une  teinte  rouge  foncé  ou  lie  de  vin.  En  même  temps,  un 
très  léger  disque  opalin  d'albumine  apparaît  au-dessus  des  pigments,  le  disque 
s'accentue  à  mesure  que  l'heure  s'avance. 

Les  urines  sont  louches,  foncées,  de  densité  élevée,  1022  à  1025,  faiblement 
acides  ou  alcalines,  plus  riches  en  globuiine  qu'en  serine.  Vers  4  ou  5  heures,  le 
disque  d'albumine  s'est  considérablement  aminci,  souvent  même  il  a  disparu. 
De  7  heures  à  11  heures  du  soir,  les  urines  ne  présentent  en  général  aucune 
altération,  (pielquefois  cependant  les  mêmes  troubles  se  produisent  après 
le  dîner. 

L'acide  ni!  ri(|ue  mettrait  en  outre  en  évidence  un  disque  d'urates.Q[  plus  tard 
d'azotate  d'urée.  Dans  le  dépôt  des  urines  on  trouverait  en  excès  des  oxalat.es 
et  an  phosphate  ammoniaco-maynésien. 

Dans  une  vingtaine  de  cas,  tous  les  malades  accusaient  un  malaise  permanent, 
une  diminution  progressive  des  forces,  de  l'inaptitude  au  travail,  de  l'éré- 
thismc  nerveux,  une  tendance  à  l'hypocondrie,  fré(iuemment  de  la  rachialgie 

(')  J.  Teissier,  Congrès  <ie  Grcnoljle,  1884,  el  Sur  certaines  formes  dalbnniininie  transi- 
toire. Sem.  mcd.,  1885,  —  Merlev.  Maladie  de  Pavy.  Tlièse  de  Lyon,  1887.  —  Dieilakov. 
Arad.  de  tnéd.,  189Ô.  —  K.  Oswald.  Allmniinurie  cyclique  et  népliiite.  Sem.  méd..  189i,  — 
Arnozan  et  Talamon.  Congrès  de  Xancy,  1896, —  .\.  Roiiix.  .Icad,  de  méd.,  1898,  —  J.  Teissier. 
/.es  aUnimiiiurics  curables.  Paris.  1900. 
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et  .des  douleurs.  On  peut  relover  aussi  de  riiyperexcitabilité  cardiaque,  de  la 
céphalée,  des  sensations  vertigineuses,  etc.  Cependant  .1.  Teissier  considère 
cette  albuminurie  comme  absolument  hciiigu<\  car  presque  tous  les  malades 
ont  guéri  dans  un  laps  de  temps  variable. 

Cetle  albuminurie  serait  .souvciil  /'mitiH'ili'  (J.  Teissier,  Lacour  et  Londe)  ('). 
Sa  cause  déterminante  serait  avant  tout  une  influence  héréditaire  neltement 
établie,  ralbuminurie  méiiterait  le  nom  de  jirégnutteusp. 

Il  ne  faudrait  attribuer  (ju'une  influence  de  tout  second  ordre  à  la  laligue  et 
à  la  station  debout. 

L'albuminurie  cyclique  serait,  le  résultat  d'une  hijperactiviti''  fonctionnelle  du 
foie  se  traduisant  par  une  destru<'tion  de  globules  rouges  (d'où  l'excès  de  glo- 
buline)  et  d'une  élimination  exagérée  d'acide  uriqne,  d'urée  et  de  graisse. 

L'albuminurie  intermittente  cycli([ue  se  distingue  de  V albuminurie  p/njsiolo- 
giqiie  par  les  symptômes  généraux  ([ui  l'acccompagnent;  de  l'albuminurie 
orlhostulique,  parce  qu'elle  apparaît  seulement  l'après-midi  et  non  dès  le  lever: 
de  l'albuminurie  prétuberculeusc,  parce  qu'elle  disparaît  sans  être  suivie  d'acci- 
dents de  granulie. 

Telle  est  la  description  résumée  de  cette  variété  que  l'on  peut  être  étonné  de 
voir  correspondre  à  une  l'orme  transitoire  et  curable  si  elle  a,  comme  le  soutient 
Teissier,  des  rapports  étroits  avec  la  goutte,  qui  peut  se  manifester  par  une 
albuminurie  d'abord  intermittente  aboutissant  aux  lésions  rénales  confirmées. 

On  doit  remarquer  d'autre  part  que,  bien  que  survenant  peu  de  temps  après 
le  repas,  elle  a  été  détachée  du  groupe  des  albuminuries  digestives. 


ALBUMINURllî    DU    LA    STATION    DEBOUT    OU    ORTUOSTATIQUE 

Etudiée  par  Stirling,  Rooke,  Oswald,  Lecorché  et  Talamon,  Bertrand  (-) 
Klemperer,  Heubner,  .Merklen  ("■),  P.  Marie  ('),   Pribram. 

Suivant  Teissier  {')  qui  en  a  re('ueilli  huit  observations,  on  ne  doit  entendre 
.sous  le  nom  d'albuminurie  orthostati(|ue  véi-italile  que  celle  que  n'influence 
ni  le  ré(jiine,  ni  la  fatigue,  ni  l'exercice,  ni  les  émotions,  et  pour  la  [iroduct  ion 
de  laquelle  le  passage  de  la  slalion  horizontale  à  la  verticalité  (poslural  alluimi- 
nuria  de  Stirling)  est  la  seule  condition  nécessaire  et  indispensable,  à  tel 
point  qu'il  suffit  même  en  plein  exercice,  en  plein  travail  digeslif,  de  se  remet  tic 
au  lit  pour  qu'en  l'espace  de  iO  à  .'>()  minutes  au  maximum  l'albuminurie  ail 
complètement  disparu  pour  reparaître  d'ailleurs  au  premier  changemeni 
d'attitude.  On  a  fréc[ueniment  noté  la  plus  grande  abondance  des  urines  dans 
la  position  horizontale,  la  nuit,  et  le  maximum  de  l'albuminni-ie  dans  la  station 
debout,  vers  il  heures  du  matin. 

Cette  albuminurie  se  montre  chez  les  jeunes  sujets,  exceptionnellement  à 
rage  moyen  de  la  vie,  sauf  dans  quelques  observations  de  J.  Teissier,  P.  Marie, 
Perlran<l,  11.  Gillet  et  Le  Noir. 

(')  P.  LoNDF..  Sur  quelques  cas  d'alhiniiinuiie  f;uMili.ile.  Imutiic  iiilcnniUi'rilc.  Acch.  gcn.  de 
mcd.  \»M. 

(^)  E.  Bkrtband.  Conb'ihution  à  l'cludc  de  Valliuminurie  intermittente  non  cijHinue  Thèse 
lie  Paris,   18',t0. 

(■')  P.  Merklen.  Soi-,  clin.,  ISSri.  cl  Arrh.  i/én.  de  inéd.,  1888. 

(')  P.  Maiue.  11c  l'alliuminuric  ryelique.  Sem.  méd.,  1800. 

f)  J.  Teissier.  Les  alliuniiMurios  i-ui-aldes,  IIHH). 
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Pour  Teissiei",  l'albuminurie  correspond  à  un  phénomène  fluxionnaire  rénal 
d'oiii/ine  nervo-molricc  accompagné  de  catarrhe  des  voies  urinaires  supérieures. 
On  doit  insister  sur  la  constance  de  l'élément  catarrhal  se  traduisant  par  l'ap- 
parition de  mucus  dans  les  urines,  de  même  que  sur  l'importance  des  phéno- 
mènes vaso-moteurs  sympathiques,  comme  dans  l'observation  de  P.  Marie, 
trijjulaires  de  la  prédisposition,  nrrropathicjvc  des  sujets. 

Celte  albuminurie  appartient  donc  à  la  catégorie  des  albuminuries  ner- 
veuses. Elle  s'expliquerait,  d'après  JMarie,  par  une  névrose  sympathique.  Les 
sensations  douloureuses  éprouvées  par  le  malade  qu'il  a  eu  en  observation  ont 
été  comparées  à  la  migraine.  Il  s'agirait  d'une  sorte  de  migraine  rénale,  les 
crises  se  reproduisant  sous  l'influence  des  causes  les  plus  banales  en  appa- 
rence (émotions,  dépression  jiarométrique,  orages,  etc.).  Elle  serait  améliorée 
par  l'emploi  du  bromure,  de  l'anlipyrine  ou  de  la  quinine. 

Mais  un  fait  lenihait  à  mettre  en  doute  son  individualité,  c'est  que,  d'après 
Teissier,  les  malades  sont  des  prédisposés,  soit  que  les  enfants  aient  eu  préala- 
blement une  satrliitine  antérieure  avec  ou  sans  néphrite  infectieuse  concomi- 
tante (plusieurs  faits), soit  qu'ils  comptent  dans  leurs  ascendants  des  alliumiiiu- 
riques  d'ordres  divers. 

Dans  ces  conditions,  est-il  liien  certain  (|ue  le  rein  ne  présente  aucune  tare 
antérieure"? 

En  somme,  la  question  de  Yidljuminurie  orlhostaiique  est  toujours  actuelle, 
les  nombreuses  discussions  qu'elle  a  suscitées  n'ayant  pas  amené  de  solution 
définitive.  Et  cela  se  conçoit  puisque  la  plupart  des  caractères  considérés 
comme  lui  appartenant  de  façon  exclusive  se  rencontrent  dans  d'autres 
variétés. 

l'appelons,  en  effet,  que  si  dans  la  majorité  des  observations  les  sujets 
atteints  sont  ou  des  enfants  ou  des  jeunes  gens,  d'où  le  terme  A'idbuunnurie  de 
croissance  (Moxon),  elle  a  été  également  observée  à  un  âge  beaucoup  plus 
avancé,  puisque  le  malade  de  P.  Marie  avait  07  ans  et  que  Le  Noir,  sur  un 
ensemble  de  2i  cas,  en  cite  .5  de  20  à  ôd  ans  et  7  au-dessus  de  30  ans. 

Assez  souvent  cette  forme  d'all)uminuiie  est  intermittente  et  familiale 
(P.  Londe)  (')  :  aussi  a-t-elle  été  confondue  dans  i;no  même  description  avec  ces 
dernières,  alors  ([ue  bien  des  auteurs  tendent  au  contraire,  avec  J.  Teissier,  à 
les  opposer  l'une  à  l'autre.  Les  limites  respectives  de  ces  diverses  variétés  ne 
sont  ilone  pas  encore  tracées.  On  en  peut  dire  autant  de  Valbiiminurie  digestive, 
réunie  parfois  aux  deux  autres. 

Enfin,  dans  ces  derniers  temps,  le  domaine  de  l'albuminurie  orthostatique 
s'est  sensiblement  élargi,  puisqu'il  paraît  établi  que  des  albuminuries  infec- 
tieuses, toxiques,  vraiment  oryaniques,  peuvent  n'apparaître  qu'au  moment  où 
le  sujet  passe  de  la  position  horizontale  à  la  verticalité. 

L'orthoslalisme.  d'après  cela,  représenterait  une  condition  assez  banale 
dans  l'apparition  de  l'albuminurie.  Il  est  plus  intéressant  de  suivre  dans 
leurs  descriptions  les  auteurs  qui  ont  tenté  d'individualiser  cette  curieuse 
affection. 

J.  Teissier,  nou<  l'avons  dit,  la  considère   comme  une  allnimintuie   fluxion- 

(')  P.  Londe.  Sur  (luelques  cas  (falljuminurio  familiale.  Eonue  iiilcrraillentc.  ArrI).  géncr. 
de  méd..  1890.  —  Voir  également  :  Shu.n.  Un  cas  d'albuminurie  eycliiiue  familiale.  Jai-lib.  /'. 
KindcrlicUI;uiHU',   18!Ki. 
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naii'C  d'oiiginc  nrrvo-mntrici',  (i|)iiii(in  parlagée  par  P.  Bourcy  ('),  ([ui  la  rap- 
|)r()(li('  de  la  niahulic  de  Raynaud. 

Four  MorkK-n  (-),  l'albuminiirie  orthostaliqiie  est  purement  foiiclinnnclle, 
sous  la  dé|iendanf(;  de  Vliérédili'  nerveuse,  entraînant  à  sa  suile  l'atonie  vascu- 
lairc  et,  par  conséfpienl.  la  stase  n'-nale  provoquc'e  par  la  station  debout. 

Le  mécanisme  d(^  cette  aljjuniinuiie  reconnaîli-ait  comme  cause  prochaine 
une  dyslrophie  transitoire  de  l'épilliclium  liiomcridaire.  Elle  présenterait  donc, 
d'après  Merklen,  certaines  analogies  avec  l'albuminurie  cardiaque  pure  qui, 
ainsi  qu'on  le  sait,  disparaît  lorsque  la  circulation  rénale  est  régularisée.  Il  fau- 
drait admettre  pour  les  orthostati(|ues  une  iragilité  |)articulière  de  l'épithélium 
rénal,  ou  mieux,  une  anomalie  vasculaire  du  rein  exagérée  [)ar  la  station 
verticale. 

En  résumé,  d'après  celle  Ihéorie,  l'albuminurie  orthoslalicpu'  est  purement 
fonctionnelle,  jamais  oiy/( nique,  intermittente  d'emblée  et  disparaît  avec  l'âge. 

La  o'i/oscopie  démontre  d'ailleurs  que  le  rein  est  toujours  indemne  (Merklen 
et  H.  Claude)  (^).  On  ne  saurait  mettre  en  doute  l'intégrité  du  rein,  puisque 
l'alliuminurie  orthoslalique  est  exclusivement  conditionnée  [)ar  la  station 
debout,  et  (jue,  même  dans  les  circonstances  les  plus  défavorables  en  appa- 
rence, elle  peut  disparaître  comme  au  cours  de  certaines  maladies  ou  pendant 
le  développement  d'une  grossesse. 

A  cette  manière  de  voir  on  a  r(''})ondu  que  l'albuminurie  orlhostatique  pou- 
vait annoncer  l'apijarition  d'une  néphrite  permanente  à  titre  de  symptôme 
avant-coureur,  jiour  ainsi  dire,  ou  coïncider  au  contraire  avec  les  dernières 
phases  d'une  albuminurie  en  voie  de  disparition. 

C'est  ainsi  que  l'on  a  pu  relever,  dans  les  antécédents  de  malades  atteints  d'al- 
buminurie orthoslalique,  une  infection  antérieure  ayant  déti'rminé  (J(^s  lésions 
indiscutables  du  côté  du  rein  (Achard  et  Lœper  ('),  'Widal,  Siredey,  Sevestre, 
Rendu).  On  a  plus  spécialement  incriminé  la  fièvre  typhoïde,  le  paludisme,  la  scar- 
latine, la  diphtérie,  la  varicelle  (Le  Noir),  les  oreillons  (Méry).  De  son  côté, 
H.  Gillet  (°)  cite  la  plupart  des  infections,  des  intoxications  et  des  dyscrasies. 
Rappelons  d'ailleurs  que  dans  les  observations  anciennes  on  retrouve  comme 
élément  de  discussion  possible  des  infections  nettes,  telles  (pie  la  syphilis 
indicpiée  dans  l'observation  de  P.  Marie. 

l'oui'  se  faire  une  (jpiuion  exacte  sur  la  pathogénie  de  raibuniinurie  ortho- 
statique,  le   médecin  ne  doit  pas  tenir  compte  seulement  de  ces  deux  énoncés  : 

1°  L'albuminurie  orthostatique  est  une  maladie  du  jeune  âge  et  de  l'ado- 
lescence, n'apparaissant  qu'à  l'instant  précis  où  le  malade  passe  de  la  position 
horizontale  à  la  slatidii  verticale,  trouble  ])assagt'r  de  la  circulation  du  reinlou- 

(')  P.  BouBCY.  Albuminui'io  orlhosLaticmo.  Sur.  méd.  des  lu'ip..  juin  l'.lIKI. 

(*)  P.  Mkrklen.  Sur.  clin.,  1 8X.)  ;  .-1  )v7i .  (jén.  de  wrd..  ISS8.  —  .\lliiiniiiiiirli'  orllioslaliililC. 
.So.-.  vicd.  des  liûp.,  juin  l!)Ol).  —  Voir  ('iinlenicnl  :  Mii.i.Aiin.  Note  .sur  lui  cas  d'aUjuminui-ic 
orllioslaliijuc.  Soc.  méd.  des  lu'iji.,  juin  t'.lOO. 

(')  P.  MiiiiivLEN  et  tl.  Claude.  Cimi  cas  ilalhuiiiinuiic  (iilh()slali(|U('  avec  cNajuiMi  rryosco- 
pi<iue  des  urines.  Soc.  méd.  des  Iwp..  juillet  l'.HKI. 

(*)  AcuARD  et  Loi'.PEn.  All)umiiuu-ii'  <ii'llioslalii[ue.  Soc.  méd.  des  liùp..  juin  lilOO.  —  Voir 
éijalcnicnl  :  C.  Auueiiten.  I/alIjuiuinurie  urlliostaU<[ue  au  cours  de  l.'i  iiépliritc  scaWati- 
ncuse.  Presse  méd.,  cet.  l'JOl. 

(■')  II.  Gillet.  Albuminuries  inlerniillenlcs  des  jeunes  sujets.  Arcli.  de  mcd.  des  enfants, 
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jours    ciii-abli'    daillcurs,    ou    2"  ralbuminurie    orthostalique    est  uue    variété 
d'albuminurie  initiale  ou  terminale  dans  les  néphrites. 

Aulremenl  la  question  serait  nettement  posée  et  bien  près  d'être  résolue.  Rien 
d'ailleurs  ne  s'opposerait  à  ce  que  chacune  de  ces  variétés  eût  une  existence 
propre. 

On  pourrait  admettre  alors  avec  JMéry  et  Touchard  (')  des  albuminuries  fonc- 
tionnelles non  orthostatiques  à  côté  (Valhuiuinuries  organiques  nettement  ortho- 
statiques, avec  Achard  et  Lœper  (*)  l'impossibilité  de  séparer  l'albuminurie 
purement  orthostatique  de  l'albuminurie  permanente  à  recrudescences  ortho- 
statiques, ces  deux  types  existant,  comme  ils  l'ont  indiqué,  chez  des  personnes 
d'une  même  famille. 

On  ai-riverait  ainsi  à  penser  que  des  albuminuries  légères  ou  abondantes, 
transitoires  ou  durables,  en  rapport  avec  des  troubles  passagers  de  la  circula- 
tion rénale,  des  néphrites  à  évolution  rapide  et  même  des  lésions  graves  du 
rein  pourraient  subir,  dans  des  circonstances  variées,  l'influence  orthostatique. 

Mais  le  prol>lème  est,  paraît-il,  beaucoup  moins  simple.  D'après  certains 
auteurs,  il  faudrait  tenir  compte  non  seulement  d'une  infection  récente  du 
rein,  d'une  lésion  rénale  ancienne  ou  simplement  d'une  modification  transitoire 
de  la  circulation  glomérulaire  (l'orthostatisme  n'apparaissant  que  comme 
condition  adju\anle  de  l'apparition  de  l'albuminurie),  mais  aussi  des  troubles 
profonds  de  la  nutrition  générale  qui  préparent  les  modifications  observées  du 
côté  du  rein. 

Les  vrais  orthostatiques  seraient  des  sujets  malingres,  bien  que  souvent  de 
haute  taille,  en  état  d'hyponutrition,  présentant  des  troubles  du  côté  du  foie,  du 
système  digestif,  du  système  nerveux  et  circulatoire,  l'hypotension  artérielle 
ayant  été  presque  constamment  observée  (Le  Noir)  ("'). 

La  crisô  urinaire  déjà  étudiée  avec  soin  par  J.  Teissier  dans  la  forme  inter- 
mittente, réduite  pour  la  plupart  des  cas  à  la  filtration  de  l'albumine  dans  les 
circonstances  que  nous  avons  indiquées,  répondrait,  d'après  IL  Gillel,  à  quatre 
formes  principales  : 

1"  La  crise  minérale  avec  élimination  en  excès  de  carbonates  et  de  phos- 
phates; —  '■2"  la  crise  chromogène  caractérisée  par  un  excès  d'uro-érythrine, 
d'urobiline  ou  d'indican;  — -5°  la  crise  albiiminurique  ; —  4°  la  crise  azotée 
caractérisée  par  l'excès  d'acide  urique  et  d'urée. 

De  ces  diverses  modalités,  la  crise  chromogène  serait  la  plus  fréquente,  c'est 
pourquoi,  d'après  Gillet,  l'on  pourrait  peut-être  dire  des  albuminuries  inter- 
mittentes rangées  par  lui  dans  les  albuminuries  orthostaliques,  qu'elles  sont 
constituées  par  des  iiro-bilinurieii  avec  albuminurie. 

Que  devient  dans  cette  théorie  le  rôle  de  l'infection  et  de  l'intoxication  si 
souvent  invoquées  par  l'auteiu-?  Faudrait-il  donc  admettre  que  la  plupart  des 
maladies  infectieuses  et  des  intoxications  frappent  plus  directement  le  foie  et  le 
tube  digestif  que  le  rein,  et  que,  dans  les  mêmes  circonstances,  Vurobilinurie 
et  Vindicantirie  précèdent  et  expliquent  l'apparition  de  l'albumine? 

En  présence  de  ces  conditions  multiples  actuellement  encore  indéterminées, 
on  cesse  de  comprendre  l'orthostatisme,  tellement  la  discussion  se  complique 

(')  MÉRY  et  Touchard.  Deux  cas  (l'allnimiiiurie  ortliostalique.  Soc.  méd.  des  /m!/). .juin  lUOl. 
(-)  AciiARD  et  LOEPER.  Alljuminurio  familiale  oi-lliostatique.  .Soc.  méd.  des  hop.,  juin  lUOI. 
(^)  Le  Noir.  Noie  sur  quelques  cas  d'albuminurie  intermittente.  Soc.  jued.  des  hôp.,  juillet 
1001.  —  \u\v  également  :  Vire.  IJtilljttminurie  ortliostalique.  Thèse  de  I^yon,  1001. 
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«IT'lémenls  nouveaux.  El  co|iendant  c'esl  dans  coUo  voie  (|iril  faut  suivre  les 
plus  récenles  observations. 

Ainsi,  malgré  les  antécédents  infectieux  de  la  moitié  de  ses  malades  (exacte- 
ment 12  fois  sur  2i),  Le  Noir  rap|)elanl  (|ue  pres([ue  tous  sont  des  dyspeptiques 
à  l'oie  gros  se  demande  si  l'albuminurie  orthostati([ue  est  d'origine  digestive,  si 
elle  est  identique  à  l'albuminurie  cyclique  des  adolescents  qui  s'en  rapproche 
d'ailleurs  beaucoup,  ou  si  elle  ne  doit  pas  être  confondue  avec  la  forme  rcnaJr 
de  ïirtùre  arkulurit/ue  décrite  par  (iilbcrt  et  Lereboullet  ('). 

On  voit,  d'après  ces  quelques  notes,  les  fluctuations  nombreuses  imposées  à 
la  pathogénie  de  l'albuminurie  orthostatique. 

Cependant  Gilbert  et  Lereboullet  n'ont  proposé  cette  explication  que  par  voie 
d'hypotlii'-se,  rapprochant  Vallniininurie  minime  constatée  dans  l'ictère  acholu- 
rique  de  l'albuminurie  beaucoup  plus  prononcée  survenue  dans  les  angiocholilcs 
graves  et  qu'ils  ont  décrit  sous  le  nom  de  néjjhrite  biliaire  (^).  Or,  il  est  incon- 
testable pour  eux  que  la  néphrite  biliaire  est  la  conséquence  non  de  la  rétention 
d(!  la  bile,  mais  d'une  infection  d'origine  canaliculaire  bientôt  généralisée. 

Ce  serait  de  même  à  la  toxi-infection  due  à  l'angiocholite  qu'il  faudrait  rap- 
porter dans  l'ictère  acholurique  la  minime  lésion  rénale  qui  provoque  l'albu- 
minurie intermilt(Mite.  Partant  de  cette  explication,  Gilbert  et  Lereboullet 
comptent  au  prolil   de   lem-  théorie  la    majorité  des  faits  jmbliés  par   Londe. 

Néanmoins  les  observations  réunies  par  Londe  envisagent  un  ensemble  de 
faits  bien  autrement  complexe.  On  y  trouve  indiquées  les  modi/irntion^  des 
itrinefi,  la  diminution  de  l'azote  urée  par  ra[)port  à  l'azote  total,  l'augmentation 
de  l'acide  phosphorique  terreux,  l'abaissement  total  des  éléments  dissous, 
Wiwj  mental  ion  (/es  sulixtances  colorantes.  D'autre  part,  on  trouve  notés  des 
troubles  gaslricjues  (hyperchlorhydrie  avec  fermentations),  des  troubles  hépa- 
tiques, intestinaux  (entérite  muco-membraneuse),  des  troubles  nerveux  (céphalée, 
ina[)titude  au  travail,  irrital)ililé). 

Et  parmi  les  maladies  associées  ou  les  complications,  la  fréquence  des  végé- 
tations adénoïdes,  de  l'amygdalite  lacunaire  et  de  la  grippe. 

Cet  ensemble  de  troubles,  assez  complexe  ainsi  qu'on  le  voit,  est  dominé  lui- 
même  par  la  diathèse  neuro-arthritique,  par  des  antécédents  cancéreux  et  gout- 
teux. Chez  les  ascendants  il  faut  signaler  la  fréquence  de  la  migraine,  des 
coliques  hépatiques,  du  diabète,  des  vésanies,  de  la  paralysie  générale. 

Dans  un  ensemble  si  considérable  de  faits,  chacun  ne  peut-il  trouver  des 
arguments  en  i'aveur  de  sa  théorie'? 

Que  penser,  d'autre  ])art,  de  cette  constatation  faite  par  Londe  de  la  dispa- 
rition de  l'albuminurie  iiilermiticnte  coïncidant  avec  l'invasion  d'une  gripp(>  ou 
d'une  scarlatine?  (jonunent  expliquer  (pie  des  infections  capables  de  provoriuer 
par  elles-mêmes  l'albuminurie  puissent  faire  disparaître  une  albuiiiiinnic  pré- 
existante? Le  repos  au  lit  n'est  certainement  pas  suffisant  |)onr  amener  ce 
résultat,  et  si  dans  le  décours  de  ces  maladies  une  albuminurie  minime  se 
produisait,  quel  moyen  aurions-nous  de  reconnailrc  >i  clli-  (.h'pi-nd  de  l'iiifcctioM 
ou  du  trouble  fonctionnel  anh'Ticur? 

(')  GiLBEiîT  f'I  l,r:nr.ii(ii  LLKT.  Lm  ruriiic  r(''nnlo  de  firU'TL'  .■i(iiolMi'i(|iio  siinplc,  .•ilimniiniiric 
iiilerniitl(>nU".  .illiiiiiuiiiii'ic  continm'.  iK'iiiosjlohiiuiric  ]iai'(ixysti(|ii('.  Sor.  mrj.  rfe.s-  h('t/>.,  l'.lOI. 
—  Voir  (!'galomeiil  :  Daicmkz.  .\lliiiiiiiiiiiiics  (•ycli(|iii's  ilc  l'ail((lesconc(».  Ciinijrès  de  méd.. 
Paris.  11)00.  HorUoii  des  mal.  iiifaidiles. 

(-)  GiLDERT  et  Lkiœboullet.  I,a  i\t;|iliiitc  l)iliaiie.  Sur.  tncd.  des  Iwp..  avril  1900.  —  Voir 
(igalenienl  :  Donmenjou.  Le  rein  liéfiatique.  Tlièsc  de  I.yon,  1897. 
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Quelle  explication  donner  enfin  de  celle  albuminurie  inlermillenle  presque 
toujours  fugace  rattachée  par  l'auteur  au  neuro-arlhritisnie  mais  pouvant 
aboutir  cpielquefois  au  mal  de  Brighl? 

Bien  que  dans  le  travail  auquel  nous  faisons  ces  emprunts.  Londe  nous  aver- 
tisse qu'il  peut  exister  plusieurs  espèces  d'albuminurie  familiale  et  qu'il  ne 
s'occupera  que  de  Y  albuminurie  intenniltenlc  familiale,  il  est  impossible,  alors 
qu'il  parle  de  la  possibilité  du  passage  de  cette  variété  au  mal  de  Brighl,  de  ne 
pas  songer  aux  faits  d'albuminurie  familiale  grave.  On  sait,  en  effet,  que 
Dickinson  a  recueilli  dans  la  même  famille  quatre  générations  d'albnminu- 
riques  avec  issue  funeste  dans  six  cas  et  permanence  de  l'albuminurie  dans 
plusieurs  autres.  Arnozan,  de  son  côté,  a  constaté  dans  la  même  famille  un 
mal  de  Brighl  confirmé,  une  néphrite  infectieuse  et  enfin  un  fait  d'albuminurie 
cyclique.  TalamonCj  exprime  une  opinion  plus  radicale  puisque  l'albuminurie 
mininia  héréditaire  ou  familiale  est  celle  dont  le  pronostic  éloigné  comporterait 
le  plus  de  réserves,  pouvant  aboutir  au  mal  de  Brighl  confirmé. 

Que  l'albuminurie  orlhostaticpie  soit  en  fin  de  compte  une  alljuminurie 
fluxionnaire  et  nervo-motrice.  une  albuminurie  digestive.  une  albuminurie  de 
■croissance,  qu'elle  soit  ou  non  l'expression  d'une  infection  antérieure  ou  d'une 
lésion  rénale  actuelle,  il  s'agit  de  savoir  si  elle  est  permanente  ou  bien  tem- 
poraire et  curable. 

L'idée  d'une  albuminurie  fonctionnelle  provoquée  ])ar  la  station  debout 
entraîne  la  curabilité  absolue  de  l'alTection.  Les  auteurs  qui  la  comprennent 
ainsi  recommandent  une  thérapeutique  reconstituante.  Si  réellement  l'allfu- 
minurie  orthoslatique  correspond  à  cette  variété,  on  peut  s'étonner  qu'étant 
toujours  minime,  passagère  et  curable,  elle  ail  fait  apparaître  des  théories  si 
compliquées  et  si  contradictoires.  Il  est  certain  dès  à  présent  que  l'on  a  groupé 
sous  le  titre  d'albuminurie  orthostatique  des  observations  n'ayant  aucun  rap- 
port entre  elles.  L'analyse  qui  précède  démontie  qu'une  revision  faite  dans  ce 
sens  est  indispensable  aujoiu'd'hui. 
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Il  est  beaucoup  question  depuis  un  certain  temps  dune  classe  particulière 
■d'albuminuries  n'ayant  aucun  rapport  avec  les  altérations  passagères  ou  per- 
manentes du  rein.  Des  albumines  modifiées  pourraient  franchir  le  gloraérule 
comme  le  font  la  peptone  et  la  propeptone,  sans  lésion  préalable  du  filtre.  Les 
matières  albuminoîdes  envisagées  seraient  le  produit  délaborations  vicieuses 
soit  au  niveau  du  tube  digestif,  soit  dans  l'intérieur  des  glandes  qui  lui  sont 
annexées.  Murchison,  en  1876,  écrivait'  déjà  que  l'albuminurie  pouvait  sans 
doute  dépendre  d'un  trouble  hépatique  en  dehors  de  toute  lésion  organique  du 
rein.  Des  conditions  plus  générales  rattachées  aux  diathèses  arthritique,  gout- 
teuse, au  diabète  et  même  à  l'obésité  (Bouchard)  ('),  agiraient  dans  le  même  sens. 

(')  Ch.  T.'Vlamon.  Pronostic  des  allniniiniiries.  Cnnyi-ét!  de  yaiiry.  18%, 

(*)  Ch.  BoLCH.iKD.   Sur  les  conditions  pathogéni(|ues  des  albuminuries  qui  ne  sont  pas 

d'origine  rénale.  Acail.  de  méd.,  183-2.  —  Voir  également  :  Cu.vbri.n.  Influence  des  maladies  du 

foie  sur  la  pathologie  du  rein  et  les  modilications  de  l'urine.  Sem.  méil.,  I8!I4.  — II.  Mollière. 

Des  néphrites  aiguës  etchroni<|ues  par  insufOsance  hépatique.  Lyo-i  im-d..  1804. —  A.  Gouget. 

Influence   des  affections  du  foie   sur  relut  des    reins.  Th.   Paris,   18'J4.   —  J.   Teissier.   Sur 

l'albuminurie  hépatogène.  Sem.  méd.,  I8!M). 
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L'albuminiirio  observée  dans  ces  circonstances  est  tantôt  minime,  ([uelque- 
f'ois  aussi  alionilanle  qu'à  la  suite  des  lésions  rénales.  Mais  elle  est  inlermil- 
tenle,  passagère  et  ne  serait  jamais  accompagnée  ni  même  suivie  de  lésions 
progressives  du  rein.  A  vrai  dire,  on  n'a  jamais  fourni  la  preuve  de  l'autonomie 
de  ces  alb\uiiinuries;  on  ne  connaît  en  ell'et  aucun  procédé  chimique  capable 
de  différencier  ces  albumines  de  la  serine  et  de  la  globuline.  Toutes  sont  coa- 
gulables  par  la  chaleur  et  identiques  à  celles  du  sérum  sanguin. 

Pour  établir  la  réalité  de  ces  albuminuries  e.xlra-rénales,  les  documents  font 
défaut,  c'est  aller  trop  loin  que  de  dire  qu'il  existe  des  albuminuries  d'origine 
intestinale,  hépatique,  pancréatique,  subordonnées  à  une  élaboration  vicieuse 
des  matières  albumino'ides  par  simple  trouble  fonctionnel  de  ces  appareils. 

Si  le  fonctionnement  imparfait  de  l'estomac,  de  l'intestin,  du  foie,  laissent 
passer  des  albumines  incomplètement  élaborées,  on  doit  indiquer  les  réactifs 
capables  de  les  mettre  en  évidence.  Autrement  on  est  en  droit  de  supposer  ([ue, 
dans  tous  les  cas  où  les  actes  nutritifs  sont  pervertis,  il  existe  en  circulation 
dans  le  sang  des  substances  extractives  d'élaboration  viciée  qui  produisent  soit 
une  congestion  rénale,  soit  une  néphrite  passagère.  Les  dyspepsies  chroniques, 
les  fermentations  intestiiudes,  les  états  dyscrasiqucs  constatés  dans  la  goutte, 
le  diabète  et  les  maladies  similaires,  seraient  aptes  à  déterminer  de  véritables 
toxémies  dont  les  reins  ressentiraient  les  effets. 

Rien  n'est  plus  complexe,  en  effet,  sous  une  apparente  simplicité  que  le  méca- 
nisme qui,  d'après  les  différents,  auteurs  préside  à  l'apparition  des  albuminuries 
digestives  :  gastri([ue,  hépaticpie,  ou  intestinale. 

Si  l'on  prend  comme  premier  exemple  la  ililatation  de  l'estoiuac,  on  verra  (|ue, 
tandis  que  la  dilatation  simple  est  considérée  comme  favorisant  l'apparition  de 
l'albuminurie,  les  dilatations  symptomatiques  des  sténoses  du  pylore  et  du 
cancer  souvent  beaucoup  plus  accusées  ne  la  provoquent  pour  ainsi  dire  à  aucun 
moment  de  leur  évolution. 

S'agit-il  de  la  pathogénie  de  ces  albuminuries? 

1"  Tantôt  on  accepte  le  jiassage  d'albumines  incomplètement  transformées  dans 
le  sang  et  leur  élimination  à  travers  le  rein  sans  donner  les  réactions  chimiques 
qui  permettent  de  les  distinguer  de  la  serine  et  de  la  globuline  normales. 

Sans  se  demander,  d'autre  part,  si  ces  albumines  hétérogènes  ne  devraient 
pas  léser  le  rein  au  passage,  produisant  des  congestions  passagères  mais  entraî- 
nant avec  elle  la  serine  et  la  globuline  du  sérum. 

2»  Tantôt  on  suppose  que  le  rein  peut  être  lésé  par  les  dillVrenls  |iroiluits 
fermentatifs  de  la  digestion,  et  laisse  passer  l'albumine  ordinaire. 

o»  Ou  bien  encore  l'intermédiaire  obligé  entre  l'estomac  et  le  rein  serait  le 
foie  dont  le  trouble  fonctionnel  se  traduirait  par  le  passage  de  la  ijlobuline. 

Ceci  nous  amène  à  la  deuxième  variété  d'albuminurie  digestive,/'((//y«//t/«Mne 
hépalofiène . 

D'ailleurs,  (|ue  le  l'oie  soit  secondairement  modifié  comme  dans  l'exenqile 
précédent  (gros  foie  des  dilatés)  nu  (pi'il  le  soif  primitivement  comme  dans  les 
hyperémies  goutteuse,  diabétique.  alc()oIi(|ue,  calculeuse  ou  autres,  le  résultat 
serait  à  peu  |irès  idculiipie. 

La  fonction  glandulaire  exalb'e  aurail  conurie conséquence,  d'après  J.  Teissiei-, 
une  destruction  globulaire  excessive,  d'où  passage  de  la  globuline  dans  l'urine. 
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Lorsque  l'insuffisance  hépatique  existe  seule,  l'albuminurie  serait  de  la  même 
variété  avec  addition  d'une  certaine  quantité  de  pcptone. 

Il  existerait  enfin  des  faits  complexes  d'auto- intoxication  d'origine  gastrique 
et  intestinale  pouvant  retentir  simultanément  sur  le  foie  et  le  rein. 

L'interprétation  palhogénique  de  ces  désordres  se  trouve  encore  rendue  plus 
difficile  par  cette  opinion  que  tous  les  malades  susceptibles  de  faire  de  l'albu- 
minurie dans  le  cours  des  affections  de  l'estomac,  de  l'intestin  ou  du  foie, 
seraient  des  surmenés  neurasthéniques  ou  des  héréditaires  :  arthritiques, 
hépatiques,  tuberculeux,  ou  brightiques. 

Comment,  en  présence  de  conditions  si  diverses,  retrouver  l'enchaînement 
palhogénique"? 

Le  mécanisme  de  l'albuminurie  la  plus  commune  est  déjà  tellement  difficile 
à  préciser  que  nous  devons  pour  le  moment  considérer  ces  faits  comme  des 
observations  d'attente  sans  nous  prononcer  sur  la  place  qu'il  convient  de  leur 
assigner  en  pathologie. 

En  tout  cas.  l'albumine  qui  passe  en  pareille  circonstance  paraît  être  l'albu- 
mine pro[>rement  dite,  composée  en  parties  distinctes  de  serine  et  de  globuline. 
Cette  albumine  n'a  pas,  comme  la  peptone,  la  propeptone,  les  diverses  albu- 
moses,  ni  même  l'albumine  du  blanc  d'œuf.  de  réactions  physiques  ou  chi- 
miques particulières.  D'ailleurs,  les  recherches  faites  avec  cette  dernière  sub- 
-•^tance  montrent  que  l'albumine  de  l'œuf  injectée  dans  les  veines  d'un  animal 
agit  comme  ini  véritable  poison,  irrite  les  vaisseaux  du  glomérule  et  passe  dans 
les  urines,  mais  en  entraînant  avec  elle  l'albumine  du  sérum.  L'élimination  de 
cette  albumine  se  prolonge  et  dépasse  sensiblement  le  moment  oii  1  alliumine 
de  l'œuf  a  disparu. 

En  résumé,  dans  toutes  les  albuminuries  passagères  des  diabétiques,  des 
goutteux,  des  obèses,  des  dilatés,  des  malades  atteints  d'afïections  chroniques 
de  l'estomac,  du  foie,  du  pancréas,  comme  dans  toute  alliuiiiinurie,  l'albumine 
provient  du  sang  et  ne  franchit  le  rein  que  grâce  à  une  perméabilité  anormale 
du  filtre  consécutive  à  une  effraction  glomérulaire.  La  dilatation  vaso-motrice 
iTordrc  réflexe,  la  conijcstion  par  .sirt-se  mécanique,  les  diverses  inflammations  sont 
les  procédés  instrumentaux  que  les  irritants  mettent  en  œuvre  pour  provoquer 
et  maintenir  cette  perméabilité. 


CIIAPITRK    V 

L'EXPLORATION    FONCTIONNELLE   DU   REIN 


Le  rein  fonclionnant  à  la  fois  comme  filtre  et  comme  glande  est  destiné  à 
débarrasser  l'organisme  des  difTérents  matériaux  inutiles  ou  nuisibles  que  lui 
apporte  la  circulation. 

Tout  obstacle  au  fonctionnement  de  l'organe  entravera  l'élimination  normale 
de  ces  matériaux  de  déchet,  cl  partant  modifiera  la  composition  de  l'urine.  Les 
variation!-  de  la  quantité,  de  la  densité,  de  la  (/ualilé  des  urines  n'avaient  pas 
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('cliappr  aux  anciens  auteurs  qui,  dans  des  analyses  consciencieuses  et  complètes, 
avaient  déjà  mis  en  lumière  la  notion  de  pennéabililé. 

La  perméabilité  du  rein  est  un  phénomène  complexe  dans  lequel  il  faut  voir 
la  résullanto  que  la  perméabilili''  partielle  de  chacune  des  parois  osmotiqtics  du 
parenchyme  concourt  à  former  (Achard  et  Castaigne)(').  A  l'état  normal,  le  rein 
ne  laisse  passer  que  les  substances  cristalloïdes  et  l'eau;  à  l'état  pathologique, 
les  substances  colloïdes  peuvent  transsuder  comme  au  travers  de  simples  filtres, 
tandis  i[ue  les  substances  cristalloïdes  peuvent  être  retenues  gvàce  à  la  sclérose 
(|ui  transforme  certaines  régions  en  ]iarois  semi-perméables. 

La  conséquence  immédiate  de  ces  troubles  de  l'élimination  urinaire  sera  donc 
la  rétention  dans  le  sang  des  produits  non  éliminés.  Les  premières  théories  de 
Vurémie  sont  basées  sur  la  rétention  de  ces  produits  ;  mais,  malgré  de  nombreux 
travaux  parus  sur  la  question,  bien  qu'il  soit  à  peu  près  acquis  que  les  urines 
des  atrophies  rénales  sont  pauvres  en  urée  et  en  sels  de  potasse  (Charrier)  (*),  on 
est  encore  à  se  demander  quelle  importance  à  la  fois  diagnostique  et  pronos- 
tique s'attache  à  la  rétention  dans  l'organisme  de  telle  ou  telle  de  ces  sub- 
stances. Aussi  à  la  théorie  de  l'urémie  par  tel  poison  déterminé,  s'est 
substituée  la  théorie  de  l'urémie  par  poisons  multiples:  aux  dosages  puremeni 
chimiques,  la  recherche  de  la  valeur  physiologique  des  matériaux  de  rurin<- 
pris  en  bloc. 

EXAMEN  DE  LURINE 

A.  —  roxrcirïc  LniXAint' 

C'est  à  quoi  tend  l'étude  delà  lo.rkilé  urinaire  entreprise  par  Bouchai'd. 

A  la  vérité,  la  toxicité  urinaire  est  de  notion  déjà  ancienne.  La  découverte  en 
revient  à  Vauquelin  et  Ségalas  ("')  qui  réussircal  à  tuer  deux  chiens  par  injection 
intravasculaire  d'urine  fraîche.  Peu  étudiée  depuis  cette  époque,  elle  n'a  été 
l'objet  que  de  quelques  travaux  épars.  Nous  citerons  la  thèse  de  Murou  (')  sur 
la  palhogénie  de  l'infdtration  d'urine,  les  expériences  mémorables  et  décisives  de 
Feltz  et  Ritter(°).  A  la  suite  des  travaux  de  Bouchard  sur  les  auto-intoxications 
dans  les  maladies,  les  travaux  se  sont  multipliés;  on  en  trouvera  la  bibliogra- 
phie complète  dans  une  revue  de  Le  Noir  (")  et  dans  la  thèse  de  Mazaud  C). 

L'urine  à  expérimenter  peut  être  injectée  dans  le  tissu  cellulaire  sous-cutané, 
les  séreuses  pleurale  ou  péritonéale.  Ces  dilTérentes  voies  d'introduction  sont 
en  partie  abandonnées  à  cause  de  l'extrême  variabilité  de  la  résorption.  On  ])eul 
en   dire  autant  de  l'injection  dans  la  séreuse  arachno'idiennc. 

L'introduction  du  li([uide  toxique  par  la  voie  digestive  est  passible  clr  mul- 
tiples erreurs:  absorption  variable  par  l'intestin,  perte  par  les  matières  fécales, 
action  prédominante  du  foie. 

(')  AcHAiU)  el.  ('..\ST,\IGNE.  I^'explciralinii  i  los  roiiilioiis  ri'iialos.  Monoijriijilnef:  l'Iiniques.  \W)i). 
et  Ch.  AcHAfiD.  Rapport  au  Congres  de  inéii.,  Paris,  l'.lOO. 

(*)  Charrier.  Élimination  de  la  potassr  tirinaire  daitx  Icx  m'/ihi-itr^.  Tlii'sr  ilc  Paris,  IXi)'. 

(')  Vauquelin  et  Ségalas.  Journal  Mai/cndic,  IX-J-Ji.  i-ili-  fi.ir  L.  Rern.inl.  Bi-viic  de  mvd. 
février  1900. 

(«)  Ml  RON.  Tlièso  de  Paris.  1872. 

(5)  Feltz  el  Ritter.  Revue  méd.  de  fh'st..  I880-188L 

C)  Le  Noir.  Revue  génèr.  Gaz.  des  hâp.,  181)'2. 

(')  Mazaud.  TIièsc  de  Paris,  1898. 
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Par  la  méthode  de  Roux-Borrel,  Lesné  (')  a  tenté  d'injecter  directement 
l'urine  dans  la  matière  cérébrale.  Cette  méthode  fort  ingénieuse  paraît  donner 
plutôt  la  mesure  qualitative  de  la  toxicité,  non  point  la  mesure  de  la  toxicité 
générale.  Elle  ajoutera  à  la  notion  de  toxicité  d'une  urine  la  mesure  de  son 
action  élective  sur  le  cerveau  ainsi  que  sur  d'autres  appareils. 

Reste  l'injection  intravasculaire  à  laquelle  se  sont  arrêtés  Bouchard  et  ses 
élèves.  Elle  consiste  à  introduire  dans  les  veines  d'un  animal,  en  l'espèce  le 
lapin,  la  quantité  d'urine  nécessaire  à  déterminer  la  mort  au  cours  de  l'expé- 
rience. Elle  est  dite  méthode  de  la  loxicik'  expcrimentale. 

Jcffroy  et  Servaux  (*)  préfèrent  mesurer  la  toxicité  vraie,  en  pratiquant 
l'injection  d'une  quantité  donnée  d'urine  qui  provoquera  ou  non  l'apparition 
de  phénomènes  toxiques,  plus  ou  moins  intenses. 

Quoi  qu'il  en  soit,  la  méthode  de  Bouchard  est  actuellement  la  plus  employée. 
La  quantité  d'urine  à  injecter  néces-saire  pour  tuer  im  kilogramme  d'animal  se 
nomme  uroloxie. 

L'urine  normale  déterminant  la  mort  d'un  lapin  à  la  dose  de  45  centimètres 
cubes  par  kilogramme,  on  dira  d'une  urine  qu'elle  est  hypo  ou  hypertoxique 
suivant  qu'elle  tuera  le  lapin  à  une  dose  supérieure  ou  inférieure  à  Ao  centimè- 
tres cubes. 

D'autre  pari,  le  roefprient  iirotoxique  est  constitué  par  la  quantité  d'uro- 
toxies  que  l'homme  fa])rique  par  kilogramme  et  en  2i  heures.  Ainsi  un  homme 
de  70  kilogrammes  qui  éliminerait  .7)5  toxies  en  21  heures  aurait  un  coefficient 

urotoxique  égal  à  ;^  =  0,50.  Ce  chiffre  de  0,50  est  donné  comme  exemple  pour 

la  facilité  du  calcul.  En  réalité,  le  coefficient  urotoxique  moyen  est  de  0,46 
(Bouchard).  Dans  les  atrophies  rénales,  le  coefficient  s'abaisserait  dans  des 
proportions  considérables,  à  0,105,  0,090,  et  même  0,002  (Baylac)('). 

Le  procédé  demande  un  certain  nombre  de  précautions  qui  en  rendent  l'appli- 
cation délicate.  Il  exige  l'emploi  d'un  liquide  aseptique  filtré,  une  vitesse  et  une 
pression  identiques  pour  que  les  expériences  soient  comparables.  Aussi 
utilise-ton  dans  la  pratique  des  vases  à  injection  dont  le  principe  repose  sur  le 
vase  de  Mariolte.  Certains  auteurs  attachent  plus  d'importance  à  la  vitesse  qu'à 
la  pression.  L.  Bernard  (*)  admet  une  pression  correspondant  à  une  vitesse  de 
5  centimètres  cubes  par  minute. 

Ces  précautions  prises,  la  méthode  est  passible  de  plusieurs  objections. 
Pour  beaucoup   d'auteurs,    en  effet,  l'urine  jouit  de  propriétés  coagulantes 
vis-à-vis  du  sérum  sanguin  et  son  introduction  dans  les  vaisseaux  peut  amener 
la  formation  de  caillots  dont  l'action  mécanique  se  joint  à  l'action  toxique  du 
liquide  à  injecter. 

Joffroy  et  Servaux  ont  insisté  sur  cet  accident  qu'ils  se  proposent  d'empêcher 
par  une  injection  simultanée  d'extrait  de  têtes  de  sangsues.  Lesné  a  utilisé  les 
propriétés  anticoagulantes  du  chlorure  de  sodium.    11    semljle  que   l'addition 


(»)  Lesné.  Thèse  de  Paris,  1899. 

(')  JoFFROY  et  Servaix.  Arch.  de  mécl.  expérim.,  18(l'2. 

(')  Baylac.  Recherche  sur  la  toxicité  des  urines  dans  diverses  alTeclions.  Bull,  de  tu  Soi; 
de  méd.  de  Toiilrjuse.  lSil7. 

(*)  L.  Bernard.  Étude  critique  des  méthodes  de  déLerraination  de  la  toxicité  des  urines 
et  du  sang.  Revue  de  méd.,  février  1900. 
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lie  ces  (lilTércntPs  substances  apporte  dans  les  expériences  une  cause  d'erreur 
plus  importante  que  linjection  de  l'urine  en  nature,  dont  l'action  coaf^ulanle 
est  peu  marquée  au  dire  de  Claude  et  Ballhazard  (')  et  les  efîels  nuisibles  plus 
rares  qu'on  ne  le  supposait  anirefois. 

Reste  une  autre  oljjection,  capitale  cette  fois.  La  concentration  moléculaire  de 
l'urine  est  supérieure  le  plus  souvent  à  celle  du  séi'um  sanguin.  Celte  hyper- 
concentration  agit  sur  les  globules,  les  déforme,  les  recroqueville,  ajoute,  en 
un  mot,  une  toxicité  d'ordre  purement  physique,  une  osmotoxirité  ou  plutôt 
un  véritable  traumatisme  à  la  toxicité  chimique.  Il  est  vrai  que,  incontestable 
in  iHtro,  l'action  des  solutions  hyperconcentrées  sur  les  globules  sanguins  peut 
manquer  in  vivo\  il  est  vrai  encore  que  certaines  solutions,  telles  que  Viirée, 
semblent  agir  d'une  façon  comparable,  quelle  que  soit  leur  concentration,  et 
(jue  l'injection  de  liquides  de  concentration  7  ou  8  fois  supérieure  à  la  concen- 
tration du  sang  ne  produit  pas  constamment  la  mort  de  l'animal  dans  un  délai 
de  i8  à  72  heures,  même  après  la  ligature  des  artères  ou  des  uretères.  Mais 
les  faits  sont  là,  démontrant  qu'une  solution  concentrée  d'une  urine  toxique 
est  plus  toxique  qu'une  solution  isotonique  de  cette  môme  urine,  la  quantité 
de  poison  restant  identique  xous  dc's  volumes  di/férents. 

Il  faut  donc,  lorsqu'on  injecte  une  urine,  tenir  compte  de  sa  concentration 
moléculaire  et  la  rapporter  à  celle  du  sang  où  on  l'injecte.  Cela  semble  assez 
simple  mais  se  trouve  à  ])eu  près  irréalisable  en  pratique. 

En  elTet,  la  mesure  de  la  concentration  moléculaire  tirée  de  l'abaissement  du 
point  de  congélation  donne  pour  le  sérum  de  lapin  0,56  suivant  les  uns, 
0,.%0  suivant  li^s  autres.  Il  faudra  donc  prendre  d'abord  le  point  cryo>icopique 
du  sérum  des  lapins  en  expérience.  Puis,  ce  point  une  fois  trouvé,  y  ramener 
l'urine  à  injecter.  Or,  ce  n'est  qu'en  talonnant  que  l'on  peut  obtenir  une  solution 
ixotoniqite,  ou  si  l'on  veut  de  point  de  congélation  identique.  Rien  n'autorise  à 
dire,  en  s'appuyant  sur  les  calculs,  qu'une  urine  de  concentration,  l,.')!)  par  exem- 
ple, diluée  au  tiers  ou  à  moitié,  sera  de  concentration  1  ou  0,75.  En  effet,  les- 
molécules  se  dédoublent  en  ions  qui  se  comportent  dans  les  dilutions  comme  des 
molécules  complètes  (Arrhénius).  En  un  mol,  le  degré  de  concentration  d'un 
liquide  donné  n'est  pas  exactement  proportionnnel  au  degré  de  la  dilution  (-). 

Enfin,  on  sait  que,  pour  une  solution  donnée,  la  toxicité  n'est  pas  non  plus 
exactement  proportionnelle  à  la  dilution.  Une  urine,  par  exemple,  qui  donne  ^ 
I   toxie  par  50  centimètres  cubes,  diluée  à  moitié,  ne  contiendra  plus,  pour  les 
100  centimètres  cubes  correspondants,  I  toxie,  mais  bien  0,80,  0,85  toxie. 

On  voit  ce  qu'il  faudrait  de  calculs,  de  tables  pour  corriger  ce  que  la  mesure 
de  la  toxicité  peut  avoir  d'approximalif  ou  d'im^xact. 

Tous  ces  dill'érents  points  ont  été  mis  en  lumière  par  Claude  et  Ballhazard, 
Lesné  et  Bousquet  ('),  L.  Bernard  :  ils  suffisent  à  montrer  la  presque  impossi- 
bilité d'appliquei-  en  médecine  des  formules  rigoureuses  et  à  ramener  à  des 
équations  mathématiques  des  données  physiologiques  fort  intéressantes,  il  est 
vrai,  mais  sujettes  encore  à  tro[)  île  variations. 

(')  ('.LAIDE  ol  Balthaz.vrd.  Reviie  de  métl.^  |!)00.  —  Journal  de  plii/!:iol.  et  de  jintli.  tjénêr., 
mai  IS'.t'.i.  janvier  1900.  —  Voir  ("ijalonient  :  VAori;/.  et  IUusockt.  La  |ir:'Ssioii  osiiioUiiue  cliez 
les  elles  vivaiils.  Presse  tiiéd..  I8'.KI.  —  U.  Oiiniiin.  Toxieilé  iirinairc  el  isolonie.  Soc.  biot.. 
juin  1900. 

(*)  I5ous(jUET.  Thèse  de  Paris,  lsy9. 

("')  LESNii  et  BoisouET.  To.\icilé  et  isoloiiie.  l'resse  mcd.,  niai  19011. 

[BiMi;i.ri 


392  MALADIES   DU   BEIX   ET   DES  CAPSULES  SURHÉNALES. 


B.  —  CRVOSCOI'Œ 

On  peut  dire  que  ces  procéilés,  dûgc  différent,  dûncujcs  c/iiintijues,  mesure 
de  toxicité,  ont  été  résumés  dans  ces  dernières  années  en  une  mélhode  nou- 
velle :  la  cryoscopie,  c'est-à-dire  la  recherche  du  point  de  congélation  de  l'urine 
au  moyen  d'appareils  à  réfrigération  (glace,  chlorure  de  mélhyle,  sulfure  de 
carbone,  éther). 

La  cr^-oscopie  repose  sur  la  loi  ou  plulùl  sur  les  lois  énoncées  par  Raoult  : 

J"  Des  dissolutions  équimoléculaires  faites  avec  le  même  solvant  ont  le  même 
point  de  congélation  : 

2°  Pour  les  dissolutions  d'un  uœme  corps  et  de  concentrations  ditlérenles 
Vabaissement  A  est  proportionnel  au  nombre  de  molécules  contenues  dans  la 
solution. 

Certains  corps  font  exception  à  cette  loi  (sels,  acides  forts,  bases)  par  suite 
du  dédoublement  des  molécules  en  ions  élémentaires  dans  des  solutions  de 
plus  en  plus  étendues. 

Faisons  remarquer  de  suite  combien  l'énoncé  de  ces  lois  est  dilTérent  de 
l'interprétation  et  de  l'application  qui  en  ont  été  faites  :  des  dissolutions  d'un 
même  corps  dans  un  même  f^olvant,  etc.  La  jirécision  des  termes  ne  semble 
pas  autoriser  d'appli(pier  la  méthode  à  des  solulionx  complexes.  On  désigne  sous 
le  nom  de  A  le  point  de  congélation  de  la  solution.  A  représente  en  1  IOÛ<^  de 
degré  l'abaissement  du  thermomètre. 

En  effet,  comme  cet  abaissement,  est  dans  tous  les  cas,  proportionnel  au 
nombre  des  molécules  dissoutes  dans  l'unité  de  volume  du  solvant,  on  peut, 
dans  le  cas  d'une  urine,  admettre  avec  Claude  et  Balthazard  que  A  (en  centièmes 
de  degré)  représente  le  nombre  de  molécules  dissoutes  dans  un  centmiètre 
cube  d'urine.  Dire  d'après  cette  convention  qu'une  urine  se  congèle  à  —  O'SO, 
c'est  dire  qu'elle  contient  80  molécules  par  centimètre  cube. 

Ce  nombre  de  molécules,  multiplié  par  la  quantité  totale  d'urine  émise  en 
21  heures  \",  représente  le  nomjjre  de  molécules  total  éliminées.  Divisé  par  le 
poids  du  corps  exprimé  en  kilogrammes,  il  indique  ce  qu  élimine  en  21  heures 

AxY 

1  kilogramme  de  l'individu  :  soit  — - — >  formule  qui  représente  selon  Claude 

et  Balthazard  la  diurèse  m.oléculaire  totale. 

Il  est  surtout  intéressant,  écrivent  ces  auteurs,  d'apprécier  ce  qui.  dans  ]\'-U- 
mination  rénale,  caractérise  l'activité  de  la  nutrition,  car  ce  sont  ses  produits 
ilont  l'excrétion  au  dehors  est  le  plus  nécessaire  et  dont  la  rétention  dans  l'orga- 
nisme détermine  les  accidents  d'auto-intoxication.  On  peut  admettre  que  dans 
les  urines  le  chlorure  de  sodium  est  le  seul  corps  en  dissolution  qui,  absorbé 
dans  les  aliments,  est  rejeté  ensuite  sans  avoir  été  l'objet  d'une  élaboration 
spéciale  de  l'économie.  Une  certaine  quantité  d'autres  substances  salines  ou 
protéiques  traversent  aussi,  sans  doute,  l'organisme  sans  avoir  pris  part  à  l'acti- 
vité des  échanges;  mais,  lorsqu'on  calcule  théoriquement  dans  quelles  propor- 
tions elles  interviendraient  dans  les  résultats  généraux,  on  voit  (pi'il  est  permis 
de  n'en  pas  tenir  compte. 

Il  n'en  est  pas  de  même  du  cJilorure  de  sodium.  Ce  sel  atteint  des  proportions 
considérables  dans  les  urines  :   son  rôle  dans  la  sécrétion  rénale  étant  des  plus 
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îniporLaiils,  il  faut  rechercher  dans  quelles  proportions  il  contribue  à  l'abaisse- 
ment du  point  de  congélation  de  l'urine,  on  aura  ensuite  par  différence  le  degré 
cryoscopique  propre  aux  substances  arhlorées  que,  pour  les  raisons  indiquées 
plus  haut,  nous  considérerons  coninie  caractérisant  Tensemble  des  substances 
élaborées. 

Pour  arriv<T  à  ceU(>  détermination  il  sullil  de  doser  le  chlorure  de  sodium 
<le  l'urine;  on  obtient  parle  calcul  le  point  de  congélation  propre  à  cette  quan- 
tité ;)  de  A'aCl  pour  100  centimètres  cubes  en  multipliant  p  par  0, fil,  point  de 
«ongélation  delà  solution  à  I  pour  100  de  NaCl.  Si  une  urine  contient  (i  grammes 
de  Nadl  i)ar  litre,  0,(1  x  0,01  =  O.Sfi  indi(|ue  le  point  de  congélation  propre  au 
^aCl  dans  cette  urine  et  si  A  de  l'ui'ine  examinée  est  O.HO;  0,80  —  0,r)0  soit  0,ii 
représente  le  point  de  congélation  des  substances  achlorées  ou  élaborées  que 
nous  figurons  par  0.  dette  valeur  est  proportionnelle  au  nombre  de   molécules 

S  X  V 
élaborées,  excrétées  jïar  centimètre  cube  et  exprime  la  diurèse  des  molé- 
cules élaborées  par  kilogramme  d'animal.    Le  rapport  entre  les   deux  diurèses 
A\" 

AV    ,  8V      ,    ,  ,    ,.      T'        A  .  ,  ...         ,      ,  ,    ,1  -     • 

— -  et  — -.  c  est-a-dire  rr^?  ou  — •  a  une  grosse  importance  si  1  on  admet  la  théorie 
1'  1'  0  V  0 

'V 

de  Koranyi(')  sur  les  échanges  moléculaires.  Pour  cet  auteur,  le  glomérule 
laisse  filtrer  une  solution  composée  d'eau  et  de  NaCl  en  proportions  variables 
avec  la  perméabilité  glomérulaire.  Cette  solution  de  chlorure  de  sodium 
s'échange  au  niveau  des  tubes  avec  les  molécules  achlorées  de  la  circulation 
périlubulaire.  Lorsque  la  circulation  rénale  et  péritubulaire  est  ralentie,  la 
solution  chlorée  slagne  en  quelque  sorte  dans  l'intérieur  des  tubes  et  les  molé- 
cules chlorées  s'échangent  en  totalité  avec  les  molécules  extratubulaires.  L'urine 
ne  contient  alors  pas  ou  presque  pas  de  NaCl. 

Si,  d'autre  part,  les  tubes  sont  altérés,  l'échange  se  fera  mal.  La  solution 
chlorée,  séparée  des  molécules  péritubulaires  par  une  barrière  pres([ue  infran- 
chissal)le,  tra\ersera  les  tubes  jiresque  sans  modifications  et  l'urine  ne  con- 
tiendra (pie  fini  [)eu  de  nialériaux  achlorés. 

Une    faible   valeur   de.-rv    accompagnée    dune   laibie    valeur    de    ,-  permet 

P  0 

d'affirmer  l'insuffisance  cardia(pie  lorsque  le  rein  exi  sain.  La  iiolioii  du 
parallélisme  dans  les  variations  de  ces  valeurs  doit  être  toujours  ])résente  à 
l'esprit;  c'est  grt\ce  à  elle  <[u'on  pourra  distinguer  les  troubles  rénaux  au 
cours  des  cardiopathies  cl  riinpeniiabililé  de  la  stase  rénale  par  asthénie 
cardiovasculaire. 

«  L'insuffisance  des  épithéliums  «pii  diminue  ou  supprime  la  sécrélion  des 
produits  de  désassimilation  de  l'organisme  est  caraclérisée  par  la  valeur  élevée 

A  AV       . 

de  —  |)ar  rapport   à  —  L'iiniiennéabilitéglomc'iulaire.  de  son  côlé,  sera  décelée 
0  P 

AV 

j)ar  l'abaissement  de  — — 

(')  KoR.\NYi.  Physiùlogisr.hi;  undKlinischeUnlersuc.hunijen.  iiher  den  osmolischen  Druck  thicris- 
i-her  FtiissigkcUen.  Xeitschvifl  fiit-  Kliii.  mcdirin,  1X97-IS1IX.  —  Ci„\i:de  et  Baltiiazard.  Presse 
mcd.,  février  1000.  —  Journal  de  pliys.  et  de  palli.  tjéncr.,  octol)r('  l'.MKI  cl  l;i  Ci-yoscopii'  clos 
sirinos.  Acliialitcs  niL-dicalcs,  l'JOl. 
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D'où  le  tableau  suivant  indiijuaul  les  variations  des  formules  chez  les  car- 
diaques et  les  rénaux. 

Cardiaques.  Uénaux. 

AV  _                    _ 

P  ~ 

oV  ^                   _ 

P  ~ 

0 

En  termes  plus  simples,  on  ])eut  dire  : 

L'élimination  totale  est  légèrement  inférieure  à  la  normale  c/œz  les  cardiaques 
asystoliqiies  parce  que  le  chiffre  des  c/ilorures  est  abaissé. 

L'élimination  totale  est  inférieure  chez  les  rénaux  parce  que  le  chiffre  de  chlo- 
rures restant  proportionnellement  élevé,  le  taux  des  molécules  non  chlorées  est 
considérablement  diminué. 

L'élimination  totale  est  très  inférieure  chez  les  cardio-rénaux  parce  que 
d'une  part,  le  taux  des  chlorures  est  diminué  comme  chez  les  cardiaques,  et. 
d'autre  part,  le  taux  des  molécules  achlorées  diminué  comme  chez  les  rénaux 
—  telle  est  la  méthode. 

Avant  de  la  juger,  il  est  nécessaire  de  mettre  en  garde  contre  quelques 
causes  d'erreur  tirées  des  manipulations  mêmes  :  les  résultats  obtenus  par  la 
cryoscopie  variant  avec  l'appareil. employé,  glace,  chlorure  de  méthyle,  éther, 
les  difTérentes  statistiques  données  par  les  auteurs  ne  sont  pas  comparables. 
Les  résultats  varient  avec  le  pouvoir  réfrigérant  du  mélange  employé,  avec 
la  rapidité  plus  ou  moins  grande  de  la  réfrigération,  et.  pour  un  appareil  donné, 
on  obtient  des  chiffres  variables  suivant  que  le  thermomètre  s'abaisse  d'un 
même  nombre  de  degrés  en  quelques  secondes  ou  en  ([uclques  minutes. 

Ces  causes  d'erreur  sont  de  moindre  importance,  il  est  vrai,  et  relativement 
faciles  à  éviter.  Il  en  est  d'autres  auxquelles  on  ne  peut  échapper,  quelques 
précautions  qu'on  emploie. 

Elles  sont  tirées  de  la  précipitation  de  certains  sels,  tels  que  les  urates,  à  la 
température  de  0  degré  et  des  modifications  que  fait  subir  la  fermentation 
à  la  concentration  moléculaire  des  urines. 

Il  est  fréquent  de  mettre  à  congeler  une  urine  parfaitement  limpide  et  de  la 
i-etirer  de  l'appareil  absolument  trouble  et  pourvue  d'un  précipité  abondant.  Or 
toute  substance  non  dissoute  n'a  aucune  influence  sur  le  point  de  congélation. 
Il  faudrait  pour  avoir  un  chilïre  exact  peser  ce  précipité,  et  par  des  calculs 
assez  compliqués  ajouter  le  point  cryoscopique  de  ce  précipité  dissous  au  point 
cryoscopique  total  de  l'urine  ou  faire  les  corrections  indiquées  déjà  par  Bous- 
quet. La  mesure  de  la  densité  permet  de  faire  des  corrections  pour  les  dilTé- 
renles  températures:  la  cryoscopie  ne  le  permet  pas. 

D'autre  part,  la  feriuenlution  hubituelle  aux  urines  des  '24  heures  modifie  sans 
contredit  la  concentration  moléculaire  de  ces  urines  et  l'augmente.  Cette  modi- 
fication, peu  impoi'tante  pour  les  urines  non  albumineuses,  l'est  pour  les  urines 
chargées  d'albumine.  Il  en  est  de  l'urine  connue  de  tous  les  licjuides  albumi- 
neux  :  ils  congèlent  à  0.52  quand  ils  sont  stériles,  après  trois  ou  quatre  jours 
de  fermentation,  le  dédoublement  des  molécules  d'albumine  donne  0,70  et 
même  0,70  (Achard  et  Loeper). 
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Nous  allons  essayer  de  monlrer  maintenanl  tju'il  est  impossible  d'appli([iier  la 
loi  de  RaoulL  à  un  liquide  aussi  complexe  que  l'urine,  qu'il  est  au  moins 
prématuré  de  prendre  pour  base  de  la  p/iysiologle  rénale  la  formule  de  Koranyi, 
([u'enfin  les  calculs  de  (Uau(l(^  et  BaUliazard  sont  approximatifs  dans  bien  des 
circonstances. 

Nous  avons  dit  plus  haut  en  ([uoi  consiste  la  loi  de  Raoult.  Exacte  pour  les 
solutions  d'un  sc-w/  sel  ou  d'une  seule  suhs/anee,  dans  un  solvant  déterminé, 
variable  pour  chacune  d'elles^  elle  est  inapplicable  aux  solutions  complexes  mul- 
liples  à  la  fois  organiques  et  inorganiques. 

La  méthode  cryoscopique  appli([uée  aux  liquides  de  l'organisme  pèche  donc 
par  la  base,  et  cela  aussi  bien  pour  le  sang  que  pour  l'urine  et  pour  les  liquides 
séreux  d'autre  provenance. 

L'exactitude  de  la  formule  de  Koranyi  dont  nous  avons  indiqué  déjà  les 
termes  n'est  rien  moins  que  démontrée,  surtout  en  ce  qui  concerne  les  échanges 
molécule  à  molécule  des  substances  chlorées  et  achlorées  sur  tout  le  trajet  des 
tubes  rénaux.  Elle  n'est  qu'une  hypothèse  et  n'est  basée  à  l'heure  actuelle  sur  ■ 
aucun  l'ait  certain.  En  admettant  même  qu'à  l'état  normal  les  chlorures  filtrent 
seuls  au  niveau  du  glomérule  et  les  autres  substances  au  niveau  des  tubes, 
rien  n'indique  que,  à  l'état  pathologique,  les  dilTérentes  régions  du  rein  gardent 
leur  autonomie  fonctionnelle  et  que,  plus  particulièrement,  les  zones  sclérosées 
et  les  glomérules  fibreux  se  comporli'iil  comme  les  tubes  et  les  glomérules 
normaux. 

Si  l'on  examine  maintenant  ce  ([uc  la  mélhode  de  ('.laude  et  Balthazard  donne 
en  clinique,  on  voit,  il  est  vrai,  que  les  résultats  obtenus  dans  les  scléroses  rénales 
et  les  asystoiies  pures  concordent  assez  bien  avec  les  lois  énoncées  précédem- 
ment. Il  n'en  est  plus  de  même  dans  les  lésions  aiguës  du  rein  où  «  l'on  ne  peut 
attendre  de  la  cryoscopie  des  indicnitions  aussi  précises  que  dans  les  autres 
néphrites,  les  altérations  rénales  n'étant  souvent  qu'un  des  éléments  de  la 
maladie  générale  »,  où,  d'après  les  courbes  données  par  les  auteurs,  «  le  tracé 
est  sourent  très  analogue  à  celui  de  l'insuffisance  cardiaque,  de  sorte  que  les 
notions  cliniques  seules  e7i  permettent  r interprétation  ». 

La  néphrite  aiguc  elle-même.  <lile  a  frigore,  donne  un  type   l'orl  peu  dill'i'renl 

du  lijpe  cardiaque  si  ce  n'est  pas  un  ciiillrc  un  peu   Irnp  (-levé  de  -.    c'est-à-dire 

0 

une  proporli(jn  relativement  l'aililc  de  molécules  non  chlorées. 

La  méthode  ne  semble  pas  ulilisable  davantage  dans  les  néphrites  subaiguës, 
où  nous  trouvons  des  formules  internu'diaires,  et  où  les  tracés  sont  très  \arialiles 
suivant  que  la  lésion  rénale  se  rapproche  du  gros  rein  blanc  ou  de  la  néphrite 
subaiguë  avec  tendance  à  la  sclérose.  Enfin  dans  le  «  cardio-rénal  »  nous  avons 
un  type  hybride  qui  n'a  vérilablement  pas,  quoi  qu'en  disent  Claude  et  Baltha- 
zard, de  formule  bien  caractéristique. 

Il  semble  donc  que  dans  les  affections  <lu  ciiuir  el  des  reins  la  mélhode  cryo- 
scopiciue  vienne  seulement  confirmer  le  diagnostic  clinique  des  faits  non  dou- 
teux: qu'elle  reste  hésitante  dans  les  cas  d'une  interprétation  délicate  où  la 
clinique,  ell(^  aussi,  hésite,  et  (pu-  souvent,  de  l'avis  même  des  auteurs,  la  cli- 
nique doit  lui  venir  en  aide  [lour  préciser  l'origine  cardiaque  ou  rénale  d'une 
éliniinalidu  totale  insuffisante.  Il  est  dil'licile  de  voir  en  eirct.  d'a|)rès  ces  calculs, 
comnieniron  pourra,  pour  une  valeur  //(//;(/»(;  t/i;  .VaC'/,  établir  (pu'llecongestion. 
glomérulite,  sclérose,  peut  amener  cette  imperméabilité  glomérulaire,  et  pour 
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une  valeur  minime  de  S,  c'est-à-dire  des  molécules  non  chlorées,  quelle  conu^es- 
lion,  néphrite  tubulaire,  atrophie,  ou  sclérose  peut  s'opposer  à  la  perméabilité 
des  épithéliums. 

A  cette  objection,  Claude  et  Balthazard  peuvent  répondre  (ju'ils  ne  font  pas 
Tin  diagnostic  de  lésions  anatomiques,  mais  un  diagnostic  de  trouble  fonctionnel. 
Nous  allons  essayer  de  montrer  par  quelques  exemples  que,  là  encore,  leur 
méthode  peut  non  seulement  être  en  défaut,  niai^  donner  des  résultats  contra- 
dictoires. 

Par  exemple,  dans  le  cancer,  il  y  a  peu  d'urée,  un  laiix  relativement  élevé  de 
chlorures,  un  total  d'élimination  insuffisant;  on  y  rencontre  assez  fréquemment 
le  schéma  assigné  par  les  auteurs  au.r  a/feclions  rénales. 

Chez  les  tuberculeux  très  cachectiques  il  en  est  de  même;  chez  ceux  nu  coii- 
Iraire  où  la  maladie  revêt  les  allures  d'une  infection  générale  aiguë,  les  chlo- 
rures sont  souvent  insuffisants,  le  taux  d'excrétion  générale  proportionnelle- 
ment diminué,  et  le  schéma  répond  au  type  cardiaque. 

Chez  les  poh/uriqucs  {Sou(jues  et  Balthazard)  ('),  les  diabétiques,  les  individus 
atteints  de  goitre  exopldabnique,  l'examen  seul  des  urines  pourrait  encore 
faire  croire  à  une  lésion  rénale. 

Dans  les  pneumonies,  les  malades  éliminent  fort  peu  de  chlorures  et  unchillre 
très  élevé  de  molécules  non  chlorées;  doit-on  dire  affection  cardiaque,  ou  dire 
que  ces  malades  sont  fonctionnellement  cardiaques'l 

Chez  les  typhiqiies  où  le  point  cryoscopique  de  l'urine  est  assez  bas  pour  un 
taux  de  chlorures  un  peu  inférieur,  doit-on  dire  rénal  ou  fonctionnellement  rénaP. 

Enfin,  au  moment  de  la  crise,  des  maladies  infectieuses  des  aiîeclions  car- 
diaques, quand  la  concentration  de  l'urine  s'abaisse  pour  une  quantité  énorme 
de  molécules  chlorées,  doit-on  dire  encore  rénal  ? 

Pour  les  maladies  infectieuses  nous  trouvons  par  exemple  dans  l'un  des  mé- 
moires de  Claude  et  Balthazard  l'observation  d'une  diphtérie  hypertoxique  très 
rapidement  terminée,  avec  paralysie  du  voile  du  palais,  dans  laquelle  on  trouve 

un  chilTre  faible  de  - —  et  de  —  et  une  courbe  très  élevée   de  -  correspondant 
PI'  3  ' 

au  type  cryoscopique  d'insuffisance  rénale.  Ces  modifications  ne  sont-elles  pas 
plutôt  dues  à  un  arrêt  des  échanges  par  suite  d'un  empoisonnement  général?  — 
I)ans  une  autre  observation  concernant  une  lésion  mitrale  avec  asystolie,  la 
même  formule  se  retrouve,  n'est-elle  pas  expliquée  simplement  par  la  gravité 
des  troubles  circulatoires;  est-il  permis  de  supposer  qu'il  y  avait  néphrite  con- 
comitante? 

Il  est  vrai  que  Claude  et  Balthazard  (^),  dans  un  article  récent  du  Journal 
de  pliysiologie,  ont  reproduit  les  courbes  des  examens  d'urine  dans  les  mala- 
dies infectieuses  et  ont  essayé  d'en  atténuer  la  valeur  contradictoire.  Ils  font 
remarquer  le  peu  de  durée  du  phénomène  observé  alors  que  les  signes  donnés 
par  la  cryoscopie  dans  les  alTections  organiques  sont  durables.  On  peut  leur 
répondre  que  le  cardiaque  traité  par  la  digitale  se  comportera  comme  un  pneu- 
monique  à  la  période  critique  lorsque  apparaîtra  la  polyurie  et  que,  par  consé- 
(juent,  la  similitude  est  complète. 

On  pourrait  aussi,   d'après  eux,  dépister  dans  une  diphtérie  une  rnyocardite 

(')  Souques  el  B.\ltiiazard.  Cryoscopie.  des  urines  dans  la  polyurie  nerveuse.  Congrès  de  1900. 
(-)  Cl.^ude  et  B.\LTiiAZ.\RD.  Cryoscopie  des  urines  dnns  les  maladies  infectieuses.  .Imtrnal 
de  physiol.  el  de  pathol.  géiiér.,  novenilire  1900:  Congrt-s  de  Paris,  1900. 
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avec  asystolie,  dans  une  fièvre  typhoïde  une  ncphrite.  On  souscrit  volontiers  à 
cette  affirmation  dans  certains  cas,  mais  dans  les  faits  habituels,  où,  pour 
modifier  la  courbe  cryoscopicpu^,  s'unissent  la  maladie  infectieuse  et  la  lésion 
cardiaque,  où  la  rétention  par  l'organisme  se  complique  de  la  rétention  jiar  le 
rein  et  de  troubles  circulatoires  généraux,  on  se  demande  comment  on  peut 
arriver  à  faire  la  part  de  ce  qui  revient  aux  reins  ou  au  cœur  dune  part,  à 
l'orfianisme  de  l'autre. 

Il  est  encore  un  facteur  dont  il  faut  tenir  compte  dans  l'examen  cryosco- 
pitiue  des  urines,  c'est  l'influence  du  régime.  Claude  et  Balthazard  ont,  en 
cll'el,  remarqué  que,  si  la  quantité  de  c/ilorure  de  sodium  ingéré  est  beaucoup 
plus  élevée  qu'à  l'état  normal,  les  urines  émises  donnent,  à  l'examen  cryosco- 

pique,  le  type  de  l'insuffisance  rénale,  la  courbe  de  -  étant  située  au-dessus  de 

AV  ■    .       .  .  .  ■    .. 

celle  de  -73-  comme  dans  les  néphriles  arrivées  à  la  période  ultime.  Si  1  innuence 

du  régime,  quoique  passagère  bien  entendu,  se  fait  aussi  rapidement  sentir,  on 
voit  combien  il  est  indispeusabh^  de  se  renseigner  sur  l'alimentation  des  malades, 
de  même  que  sur  les  médications  auxquelles  ils  ont  été  soumis  les  jours  pré- 
cédents, puisque  les  diurétiques  donnent  aussi  une  élévation  momentanée  du 

A 

rapport  -c- 

Laissant  de  côlé  maintenant  les  défectuosités  de  la  méthode  et  les  difficultés 
d'interprétation  auxquelles  elle  donne  lieu,  nous  remarquerons  que,  en  pré- 
sence de  néphrites  confirmées  pour  lesquelles  le  diagnostic  ne  faisait  aucun 
doute,  Claude  et  Balthazard  sont  arrivés  à  établir  que  l'on  constate,  en  général, 
(/es  périodes  de  perméabilité  normale  succédant  à  des  phases  d'insuffisance  plus 
ou  moins  longues.  Quelcjuefois  l'imperméabilité  a  paru  continue,  mais  rare- 
ment, et  ce  n'est  guère  que  dans  certaines  néphrites  aiguës,  graves,  rapidement 
mortelles  ou  à  la  période  terminale  des  néphrites  subaic/uës  ou  chronicpies  chez 
les  individus  qui  meurent  du  fait  de  leurs  lésions,  qu'on  trouve  réalisée  celte 
insuffisance  complète  et  contiiiiir. 

En  somme,  par  leur  méthode,  Ckuule  et  Balthazard  arrivent  à  fixer  lc< 
périodes  d'insuffisance  rénale  ou  de  déchéance  fonctionnelle,  sans  y  chercher  ii- 
moindre  rap[)()rt  avec  l'étiologie  et  la  forme  anatomique  des  lésions  rénales. 
Dans  l'intervalle  des  crises,  la  cryoscopio  est  sans  objet,  puisqu'un  rein  malade- 
])eut,  ]iar  périodes,  fonctionner  régulièrement.  C'est  absolument  notre  manière 
de  voir. 

Toutes  !('<;  méthodes  d'exijloratiou  exposées  dans  ce  chapitre  sont,  eu  clfet, 
dans  leurs  résultats,  sinon  dans  leurs  ]ir(ic(''(l('s,  alisolumenl  comparaiiles  aux 
analyses  chiini([ues  pratif[uées  autrefois  |)oiir  déterminer  la  pr()])ortion  exacte 
des  substances  éliminées.  Toutes  visent  exchisixement  riiisuitisance  ivuiale  dans 
ses  variations,  toutes  tendent  à  fixer  la  valeur  fonclioniieiie  du  rein,  ipie  la 
glande  ait  été  altérée  par  des  processus  de  destruction  rapides,  [iiolougi-s  ou 
chronifjues.  Il  n'y  a  donc,  suivant  nous,  aucun  enseignement  à  tirer  de  ces 
méthodes  d'exploration  poui-  la  classificaiioii  des  iK'phrites  ('). 

II  est  seulement  regrettable,  au  point  de  Mie  de  la  physiologie  pathologique, 
(pie  la  cryoscopie,  si  nettenieiil  conlirmative  des  résultats  obtenus  par  les  autres 

(')  Voir  (^galoiuonl  :  N'aock/..  Iîoiiiari|iies  sui-  les  iiirlliuilcs  jH-opri-s  à  ,i|iiiriTi('r  l'clnl  i\f- 
roiiclicins  ivnalcs.  S'o'-.  mc-l.  (/es  luip.,  IV'Viicr  l'.lOd. 
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méthodes  dans  les  faits  de  néphrite  avérée,  ne  puisse  nous  venir  en  aide  dans 
les  cas  douteux  et  donne  lieu,  dans  bien  des  eirconstances,  à  des  interprétations 
délicates  pour  la  solution  desquelles  il  semble  aujourd'hui  que  l'observation 
clinique  soit  encore  mieux  armée. 


G.  —  EXAMEX  COMPARATIF  DU  SAXG  ET  DE  LURINE 

Toutes  les  méthodes  qui  envisagent  uniquement  rc  que  le  rein  élimine,  sans 
faire  entrer  en  ligne  de  compte  ce  que  le  sang  lui  apporte  à  éliminer,  et  ce  qu'il 
doit  éliminer,  sont  insuffisantes.  Aussi  a-t-on  cherché  dans  des  examens  compa- 
ratifs du  sang  et  de  l'urine  un  élément  plus  sûr  de  diagnostic. 

Les  anciens  auteurs  eux-mêmes  ont  recherché  la  densité  du  srrum  dans  diffé- 
rents états  pathologiques  et  tenté  de  doser  les  matériaux  contenus  dans  le 
sang.  Cette  méthode  purement  chimique  n'est  pas  exempte  de  difficultés  et 
l'exactitude  est  presque  impossible  à  obtenir  sauf  pour  certains  matériaux 
tels  cpie  les  chlorures  et  la   potasse. 

D'ailleurs  il  est  malaisé  d'établir  un  rapport  exact  entre  les  matériaux  du  sang 
et  les  matériaux  de  l'urine,  car,  à  part  ceux  que  l'on  retrouve  tels  quels  dans 
l'un  et  l'autre  liquide,  il  en  est  qui  existent  dans  l'un  et  n'existent  pas  dans 
l'autre.  Certaines  substances  dédoublées  ou  combinées  par  l'activité  propre  de 
la  cellule  rénale  ne  se  retrouvent  pas  dans  le  même  état  dans  le  sang  et  dans 
l'urine.  Il  est  possible  que  dans  l'urine  telle  substance  fort  complexe  et  très 
toxique  soit  dissociée  en  ses  différents  constituants  dans  le  sang. 

D'autre  part,  certains  matériaux  de  constatation  et  de  dosage  faciles  peuvent 
diminuer  dans  l'urine  par  le  fait  de  la  rétention  rénale  et  ne  point  être  aug- 
mentés dans  le  sang.  Dans  des  cas  d'urémie  où  la  diminution  de  la  potasse 
urinaire  est  notoire,  A.  Robin  n'a  pas  trouvé  d'augmentation  de  cette  substance 
dans  le  sérum  et  les  dosages  de  l'urée  dans  le  sang  des  urémiques  n'ont  pas 
toujours  donné  des  résultats  sensiblement  supérieurs  à  la  normale. 

Le  sang,  momentanément  modifié,  se  débarrasse  assez  vite  des  produits  en 
excès  par  d'autres  voies  que  le  rein,  l'estomac,  l'intestin,  et  la  sahve;  il  tend 
à  garder  une  composition  assez  stable  après  des  variations  passagères.  On  en 
a  un  exemple  frappant  dans  l'augmentation  île  certaines  sécrétions  chez  des 
urémiques  arrivés  à  une  période  avanci'e  de  la  rétention  rénale. 

La  recherche  de  la  toxicité  du  sérum  par  la  méthode  de  Bouchard  parait  axoir 
donné  dans  quelques  cas  des  résultats  plus  démonstratifs.  Malheureusement  les 
cas  où  Vhypotoxicité  de  l'urine  s'accompagne  d'hijpertoxirité  du  sang  se  rencon- 
trent rarement.  Ce  schéma,  si  séduisant  a  priori,  ne  correspond  pas  à  la  majorité 
des  faits. 

Dans  sa  thèse,  L.  Bernard  (')  a  repris  cette  (piestion.  Sur  (1  malades  nette- 
ment intoxiqués  il  a  rencontré  dans  5  cas  les  urines  hypolo.riques,  dans  un  cas 
seulement  le  sérum  Injpertoxique.  Sur  8  malades  ne  présentant  aucun  signe 
d'intoxication  il  a  rencontré  7  sérums  liypertoxiqiie^. 

Il  semble  donc  que  l'on  doive  rechercher  ailleurs  que  dans  le  sang  l'accumu- 
lation des  substances  toxiques.  Ce  que  nous  avons  dit  des  sécrétions  urémiques 
(gasirorrhée,  diarrhée,  salivation)  peut  entrer  en  ligne  de  compte.  Enfin  dans  ces 

(')  L.  BEnNABD.  Thèse  de  Paris,  WOO. 
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derniers  temps,  Caslaigne  (')  a  signalé  l'Iiyperloxii-ilé  du  li(juide  céphalo- 
rachidien.  Il  faudrait  peut-être  y  joindre  l'étudi"  de  la  toxicité  des  liquides 
d'œdème  déjà  entrevue,  mais  des  recherches  plus  complètes  sont  nécessaires. 
Pour  Baylac(*),  les  œdèmes  seraient  peu  toxiques  et,  dans  l'urémie,  seul  l'extrait 
du  l'oie  donnerait  lieu  à  des  phénomènes  d'intoxication. 

A  cette  objection  on  peut  en  ajouter  d'autres  qui  s'adressent  à  la  méthode 
tnôme.  En  injectant  le  sérum  sei/l  à  des  animaux  on  n'est  jamais  sur  d'injecter 
la  totalité  des  produits  toxiques  :  certains  pigments,  certains  ferments  sont 
retenus  par  le  caillot,  pounjuoi  n'en  serait-il  pas  de  même  de  quelques  poisons 
com[)lexes  ou  mal  connus  (Achard)"? 

De  plus,  les  injections  de  sérum  dans  les  veines  d'un  animal  produisent  des 
coagulations.  Ces  coagulations  sont  un  obstacle  à  l'exactitude  des  résultats. 
L'hyper  ou  l'hypotonie  du  sérum  injecté  par  rapport  à  celui  de  l'animal  en 
expérience  a  d'ailleurs,  ici,  moins  d'importance  que  lorsqu'il  s'agit  d'urine. 

On  a,  dans  ces  derniers  temps,  essayé  de  réunir  ces  méthodes  en  une  seule  : 
la  cri/oscopie  du  sérum  sanyuin.  Normalement  l'urine  congèle  vers  l",.',')  et  le  sérum 
autour  de  0,56;  tout  chiffre  supérieur  ou  inférieur  indique  une  hyper  ou  une 
lu/poconcentration.  Certains  auteurs,  Koranyi,  Widal  ont  vu  des  hyperconcentra- 
tions  de  H, 72,  0,9()  niènie  1,(11.  Ces  chitTres  doivent  être  infiniment  rares.  D'ail- 
leurs, il  est  assez  diflicile  en  pratique,  par  le  procédé  habituel  tles  ventouses,  de 
recueillir  un  sérum  suffisamment  abondant,  pur,  non  laqué,  exempt  de  globules 
rouges  qui  se  dissolvent  par  refroidissement  et  par  agitation  de  la  lige  de  platine 
au  moment  de  l'expérience,  augmentant  d'autant  le  point  cryoscopique. 

Enfin  la  méthode  est  passible  des  mêmes  objections  que  celles  faites  à  la 
cryosco|ue  des  urines. 

Ajoutons  une  dernière  reniar{[ue  :  on  rencontre  des  sérums  liypnroncenlrés  dans 
l'urémie  confirmée,  il  faut  bien  admettre  ([ue  le  sang  garde  parfois  sa  concen- 
tration à  peu  près  normale,  quelle  que  soit  le  degré  de  la  lésion  du  rein  (''). 

Aussi  voit-on  difficilement  l'importance  (pie  l'on  peut  a  Hacher  au  rapport  du 
point  cryoscopique  de  l'urine  au  point  cryoscopique  du  sérum.  Le  rapport  entre 
le  point  A  de  l'urine  et  le  point  A  du  sang  ne  doit  pas  être  inférieur  à  2.  Il  se 
rap|ii'oche  de  l'unité  lorsque  le  point  de  concentration  de  l'urine  diminuant  se 
rapproche  de  celui  du  sérum,  ou  inversement. 

Pour  (jue  ce  rapport  fût  exact,  il  faudrait  faire  entrer  en  ligne  (h-  ccnupte  le 
volume  des  urines.  Il  est  évident  en  effet  qu'un  individu  éliminant  .")()()  grammes 
d'une  urine  de  concentration,  0,5(t,  présente  un  coefficient  de  dépuration  urinaire 
inférieur  à  celui  de  l'individu  éliminant  2  litres  d'une  urine  de  même  concen- 
tration. 

Si  l'on  introduit  dans  h;  rapport  le  volume  des  urines,  il  faut  également  faire 
entrer  dans  l'autre  terme  le  volume  du  snnr/.  Or  l'un  des  termes  sera  multiplié 
par  un  chiirre  à  peu  |)rès  identi(|ue  et  l'autre  par  des  chiffres  très  différents, 
exprimant  le  volume  des  urines. 

L.  Bernard  C),   dans  un   récent   travail,  a   pr<)pos<' ce  perfectionucnient  à    la 

(')  (^\sT.MGNE.  Toxicité  ctu  11(1.  céplialo-racliiilicii  diiis  l'iMvmle  nerveuse.  Sor.  de  biol., 
novenibie  lilOO. 

(*)  Voir  Ravl.vc.   Ta.ciiùlé  des  œdèmes.  Coiii,'.  île  l'JU'is.  l'.IOII. 

(')  Dans  la  thèse  de  Hocsoikt  on  U'oiivo  i  eas  ilnréniie  où  le  sans;  coiis;elail  à 
0.51  — 0,4S.  Achard  et  Locper  en  ont  observé  plusieurs  exemples.  Soc.  de  biol.,  avril  l'.lOl. 

(')  L.  lÎF.nN.vRD.  Prusse  mrd.,  11(00. 
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mélhoile  sans  indiquer  trailleurs  de  résultats  importants  obtenus  avec  elle. 
D'après  ce  qui  précède,  on  voit  par  quel  côté  elle  n  apparaît  pas  très  réalisable 
actuellement. 


D.  —  MESLRE  DE  LA  PERMÉABILITÉ  ET  DU  COEFFICIEXT  DE  SÉCRÉTION 

PAR  VÉLIMINATIOX  PROVOQUÉE  , 

Telles  sont  à  peu  près  les  méthodes  proposées  pour  l'examen  de  l'urine  et  du 
sang  dans  les  néphrites.  Toutes  sont  insuffisantes,  car  elles  n'envisagent  que 
le  sang  et  l'urine  et  ne  tiennent  auc\uiemenl  compte  des  rétentions  dans  les 
tissus  eux-mêmes.  L'explication  de  Vlnjpoi-oncenlration  et  de  Ihypoloxicilé  du 
sang  dans  certaines  néphrites  avec  imperméabilité  rénale  est  sans  doute  dans 
cette  rétention.  Il  y  aurait  lieu  d'étudier  à  nouveau  et  avec  les  moyens  d'explo- 
ration les  plus  délicats  la  toxicité  et  la  concentration  des  épuuçliPinonl»^  des 
œdèmes,  ainsi  ([ue  la  constiliilion  chimique  des  tissus  à  létal  miruial  ci  patho- 
logique ('). 

C'est  pour  répondre  à  cette' objection,  pour  obvier  à  ces  difficultés,  qu'a  été 
instituée  la  méthode  de  l'élimination  pivvoqiiée.  Elle  comprend  deux  procédés 
bien  distincts  :  l'introduction  dans  l'organisme  d'une  substance  qui  doit  s'éli- 
miner en  nature  par  les  reins  :  c'est  la  recherche  de  la  perméabilité:  l'introduc- 
tion d'un  produit  susceptible  de  délerminer  au  niveau  du  rein  le  passage  de- 
matériaux  anormaux  en  proportion  directe  de  l'activité  de  l'épilhélium  :  c'est 
la  recherche  de  la  fonction  sécrétoire  du  rein,  de  l'activité  glandulaire. 

Pour  la  première  méthode,  les  substances  employées  sont  :  Yludure  de  potas- 
sium, \e  bleu  de  méthylène;  pour  la  seconde,  la  pjhloridizine. 

En  1820  Hahn  notait  déjà  que  l'odeur  de  violette  produite  par  l'absorption  de 
l'essence  de  térébenthine  n'existait  j)as  chez  les  goutteux.  Rayer  constatait 
l'absence  de  l'odeur  caractéristique  due  à  l'ingestion  d'asperges  chez  les  brigli- 
tiques,  opinion  confirmée  par  de  Beauvais  (1858),  et  étendue  par  lui  à  plusieurs 
substances  odorantes.  Charcot  et  Cornil  signalaient  l'intolérance  de  l'opium 
produite  par  la  rétention  rénale  chez  les  néphritiques.  Duckworth  expéri- 
menta l'iode,  les  carbonates  alcalins,  les  sels  de  potasse  et  vit  (jue  l'élimina- 
tion s'en  faisait  mal  dans  les  affections  du  rein.  Chauvel  fit  la  mèmeVcmarque 
avec  le  sulfate  de  quinine,  les  bromures,  Mlle  Chopin  avec  l'acide  salicylique. 
Lafav  vit  le  relard,  la  prolongation,  la  diminution  de  l'élimination  iodée. 

Mais  il  n'y  avait,  dans  toutes  ces  expériences,  que  des  tentatives  imparfaites^ 
ou  des  constatations  parfois  fortuites. 

Il  faut  arriver  à  ces  dernières  années  pour  trouver  des  études  complètes  de  lai 
perméabilité  rénale  pour  un  corps  donné. 

Le  composé  auquel  s'adressèrent  Achard  et  Castaigne  (-)  est  de  nature 
chimique  assez  complexe  mais  de  constatation  facile  dans  l'urine.  Il  a  été  l'objet 
de  nombreux  travaux  tant  en  France  qu'à  l'étranger,  aussi  peut-on,  bien  qu'il 
n'ait  encore  que  quatre  ans  d'existence,  l'apprécier  assez  exactement  (^). 

(')  AcHAito  el  LciEPER.  Soc.  de  biol.,  1901. 

(-)  .\cn.vRi>  cl  Cast.^igne.  Soc.  des  liôp.,  avril-jiiin-juillet  1S"I7:  juin  IS'.IS:  fovrior  1899.  — 
C.\ST.\IGNE.  L'épreuve  du  bleu  de  méthylène.  Thèse  de  l'aris.  1901. 

p)  On  trouvera  la  Bibliographie  complète  de  la  question  dans  ('.h.  .\chakd.  Dingnostic  de 
VinstiffisaiH-c  rénale.  Congrès  de  1900.  —  Cii.  .AiCHAiiU  et  J.  Castaigne.  L'examen  clinique 
des  fonctions  rénales.  Les  actualités  médirales,  1900. 
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Le  bleu  de  méLliylène  peuL  être  inlroduil  dans  l'organisme  par  dcîux  voies 
différentes  :  digeslive  ou  sous-cutanée.  La  voie  sous-cutanée  est  de  beaucoup 
la  plus  employée  et  la  plus  précise.  Voici  comment  il  convient  de  l'employer. 

On  injecte  sous  la  peau  d'un  malade,  assez  profondément,  ub  centimètre 
cube  d'une  solution  atjueuse  stérilisée  de  bleu  de  méthylène,  au  l/"20,  soit 
exactement  ô  centigrammes.  Au  moment  de  l'injection,  il  faut  avoir  soin  de 
faire  uriner  le  malade  alin  de  vider  sa  vessie,  puis  on  recueille  l'urine  dans  des 
verres  séparés  à  des  intervalles  plus  ou  moins  rapprochés,  par  exemple  une 
demi-heure  après  l'injection,  ensuite  une,  deux,  trois  heures  après,  enfin  de  six 
en  six,  de  douze  en  douze,  de  vingt-quatre  en  vingt-quatre  heures  (Achard  et 
Castaigne).  Le  bleu  s'élimine  dans  les  heures  qui  suivent  l'injection  sous 
deux  aspects  difl'érents,  W.  bleu  en  nature,  dont  la  ))roportion  varie,  et  un 
corps  incolore  découvert  par  Voisin  et  Hauser  ('),  corps  qu'Eilich  avait  déjà 
rangé  dans  la  classe  des  leucodérivés  et  que  Achard  et  Caslaigne  ont  appelé 
(■/iromo(/(''ne.  fie  corps  est  en  elï'et  susceptible  de  reprendre  une  couieui-  bleue 
par  oxydation  sous  l'influence  de  l'acide  acétique  à  chaud. 

Disons  en  passant  qu'il  existe  un  autre  chromogène,  celui-là  fort  peu  stable, 
obtenu  in  vitro,  sous  l'influence  des  fermentations,  itrinaires  et  qui  remplace 
souvent  le  bleu  dans  les  urines  de  plusieurs  heures.  La  simple  agitation  du 
liquide  avec  l'air  suffit  à  réaliser  rapidement  sa  transformation.  A  l'origine  de  la 
méthode,  .\chard  et  Castaigne  se  contentaient  de  noter  le  moment  d'apparition 
et  de  disparition  du  bleu  dans  l'urine  et.  dans  leurs  premiers  mémoires,  remar- 
quèrent chez  les  individus  atteints  d'imperméabilité  rénale  un  relard  dans  l'éli- 
mination du  bleu,  et  une  prolongation  de  plusieurs  jours,  un  homme  devant 
éliminer  du  bleu  à  l'étal  normal  dès  la  première  demi-heure  et  ne  ilevant  pas 
en  éliminer  au  delà  de  45  à  50  heures. 

La  découverte  du  chromogène  introduisit  quelques  modifications  à  l'uiterpré- 
talion  des  résultats  :  des  urines  incolores  contenaient  souvent  du  chromogène. 
Aussi  jugea-l-on  utile  de  noter  h^  momeni  d'apparition  du  chromogène,  appari- 
tion précoce  et  précédant  toujours  celle  du  bleu.  Chez  les  brighti([ues  par 
exemple,  on  ne  trouve  souvent  (pis  du  chromogène  pendant  les  deux  ou 
trois  premières  heui'cs. 

Achard  et  Caslaigne  remarquèi'enl  aussi  cpie  les  canli/ajucs  éliminent  noi'nia- 
lemenl  le  bleu  et  que  chez  les  asystoliques  le  taux  est  [assez  voisin'  de  la 
normale. 

Peu  de  temps  après,  Bard  (-)  différenciait  les  n(''|)lnilcs  çhroniipn-s  d(>s 
néphrites  aiguës.  D'après  cet  auteur  le  lilcu  apparaît  de  façon  plus  pri'-coce  cl 
en  quelque  sorte  massive  dans  les  lésions  rénales  aiguës  où,  suivant  son  expres- 
sion, le  lillre  rénal  ('s<  yje/ce.  Déjà, de  ces  premières  conununicalions,  on  ])ouvait 
conclure  que  l'éliminaUon  du  bleu  de  méthylène  peut  être  retardée  dans  les 
atrophies  rénales,  précoce  dans  les  néphrites  aiguës,  accélérée  dans  sa  durc(î  ou 
ralentie  et  prolongée.  La  raison  du  retard  ou  tle  la  pn'cociLi'  de  l'élimination  est 
assez  facile  à  donner  :  dans  les  atrophies  rénales  le  rein  nid  plus  de  Iciiqis 
que  normalement  à  laisser  passer  la  substance'  inlrodiiile  dans  l'organisme; 
dans  les  néphrites  épithélialcs  aiguës,  le  parencliym(>  rénal  S(;  com|)orte,  ainsi 
que  l'a  vu  liard,  comme  un  filtre  percé. 

Certains  auteurs,  il  est  vrai  (Rendu),  se  soni  dcuKUKh-  •<!  l'absorption  du  bleu, 

(')  Voisin  ci  Hauser.  Gaz.  hehdom.,  mai  1807. 

(-)  B.»nD.    Oa:.  hebdom.,  mai  IX'JT.  —  l'RUDHONnnîAC.  TlièSL'  ilc  Paris,  1899. 

THAITIC   DE   MÉDECINE,   2'   éllil.   —  V.  20 
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au  point  même  où  rinjcclion  avait  été  faite  dans  lo  tissu  cellulaire,  ne  pouvait 
être  ralentie  dans  certaines  circonstances.  Reichcl  avait  déjà  signalé  la  lenteur 
avec  laquelle  se  fait  l'absorption  des  liquides  par  les  tissus  dans  les  néphrites. 
On  peut  également  penser  que  les  troubles  trophiques,les  dermites  avec  lésions 
scléreuses  profondes  modifiant  les  échanges  nutritifs  doivent  également  ralentir 
la  résorption  du  Ijleu.  La  présence  d'œdèmes  considérables  doit  entrer  aussi  en 
ligne  de  compte. 

L'objection  pourrait  avoir  une  certaine  valeur  si  Ion  poussait  rinjeclion  dans 
des  tissus  considérablement  distendus  par  l'œdème  ou  dans  les  cavités  séreuses 
remplies  de  liquide.  Mais,  dans  la  praticpie  journalière,  il  faut  éviter  de  prati- 
quer les  injections  expérimentales  dans  des  tissus  infdtrés,  et  il  n'est  pas  habi- 
tuel de  se  servir  des  cavités  séreuses  comme  voie  d'inlroduction  du  bleu  dans 
la  circulation  générale. 

Achard  et  Castaigne  ne  paraissent  d'ailleurs  pas  tenir  grand  compte  de  ce 
facteur,  ayant  eu  l'occasion  d'injecter  des  membres  œdématiés  sans  oljserver 
de  retard  dans  l'apparition  du  bleu. 

Lorsque  le  bleu  est  introduit  par  la  voie  digeslive,  sous  forme  de  capsules, 
de  cachets,  de  pilules  de  0,05  centigrammes,  on  ne  doit  pas  attendre  de 
résultats  aussi  précis  que  par  l'injection  sous-cutanée.  Il  est  nécessaire  de 
tenir  compte,  dans  une  certaine  mesure,  de  la  dilution  par  les  sucs  digestifs, 
de  l'absorption  par  les  muqueuses  plus  ou  moins  saines,  de  la  déperdition  par 
les  matières,  enfin  de  l'action  sans  doute  prédominante  du  foie  que  traverse 
le    bleu   avant  d'atteindre    la   grande  circulation   (Charrin). 

Il  est  vrai  de  dire  que  les  différences  ne  sont  pas  très  considérables  entre  les 
résultats  obtenus  par  les  voies  digestivc  et  sous-cutanée  à  l'état  normal. 

L'altération  du  tube  digestif  dans  les  entérites  typliiques  ou  tuberculeuses 
peut  infitier  sur  l'absorption  du  bleu  et  son  apparition  dans  l'urine. 

Au  point  de  vue  spécial  de  l'exploration  des  fonctions  du  rein,  l'injection 
paraît  donc  plus  rigoureuse,  et  l'on  doit  y  avoir  recours  quand  elle  ne  sera  pas 
contre-indiquée  par  un  état  trop  précaire  de  la  peau  et  des  tissus. 

La  prriliinij'ition  que  l'on  retrouve  si  souvent  dans  les  néphrites  chroniques 
est  un  fait  d'interprétation  plus  délicate.  Deux  hypothèses  ont  été.  émises  à 
ce  sujet  :  celle  d'Achard  et  Castaigne  qui  mettent  cette  prolongation  sur  le 
compte  exclusif  des  altérations  rénales.  «  Le  champ  de  la  dépuration- urinaire 
étant  rétréci,  l'élimination  ne  peut  se  terminer  aussi  promptement  qu'à  l'état 
physiologique,  en  sorte  que  les  parties  restées  saines  dans  le  parenchyme 
rénal  continuent  à  excréter  la  matière  colorante  au  delà  des  délais  nor- 
maux. i> 

L'autre  hypothèse  est  celle  d'Albarran  et  Bernard  (')  qui  font  intervenir 
l'hypertrophie  compensatrice  du  parenchyme  resté  sain.  Cette  théorie  va  à  ren- 
contre des  faits  qui  nous  montrent  la  prolongation  directement  proportionnelle 
à  l'imperméabilité,  et  non  inversement  comme  le  feraient  croire  ces  auteurs. 
De  plus  elle  fait  entrer  en  ligne  de  compte  une  régénération  de  parenchynu' 
rénal  dont  l'existence  n'est  rien  moins  que  démontrée.  Il  est  possible  toutefois 
que  dans  les  abcès  du  rein,  les  pyélites,  les  néoplasmes,  la  fixation  du  bleu  sur 
les  cellules  i)athologiques  puisse  expliquer  certaines  prolongations  constatées. 

(')  ALnAiîn.\N  el  Bernard.  Annale.^  des  mal.  des  organes  génito-xirinaires,  avril-mai  1**9'J. 
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D'après  Acliard  el  Caslaigno,  la  prolongalion  peut  reproduire  deux  courbes 
d'élimination  dillérenles  : 

1"  Insuffisance  d'élimination  le  l""'  jour  et  prolongation; 

'■2"  Elimination  suffisante  le  !''■'  jour  et  prolongation. 

Le  ])ronostic,  cela  se  conçoit  aisément,  est  différent  dans  les  deux  variétés  de 
cas  :  le  premier  est  un  type  d'imperméabilité  franche,  le  deuxième  de  perméa- 
liilité  suffisante   quoique   retardée  et.   bien   que  fractionnée,  presque  normale. 

Une  nouvelle  notion  a  été  introduite  par  Achard  et  Clerc  {')  dans  l'élimina- 
tion du  bleu  de  méthylène  :  le  taux  de  l'éliminalion  obtenu  par  le  dosage  de  la 
matière  colorante. 

Le  dosage,  fort  ingénieux  et  simple,  doit  porter  à  la  fois  sur  le  bleu  éliminé 
en  nature  et  sur  le  c/iromogènc  ramené  par  ébullition  en  milieu  acide  à  l'état  de 
bleu,  soit  sur  le  bleu  total.  Il  se  fait  avec  une  solution  titrée  de  bleu  de  méthy- 
lène, suivant  les  règles  des  méthodes  colorimétriques  habituelles.  Il  serait  trop 
long  à  décrire  ici. 

On  se  rend  compte  par  le  dosage  de  la  quanlilé  totale  de  bleu  éliminé  dans  les 
premières  1\  heures  el  les  jours  suivants.  Normalement,  l'homme  sain  élimine 
de  -'0  à  2S  milligrammes  le  I"  jour,  de  -4  à  0  le  !2''  et  des  traces  seulement 
le  5''.  Le  bleu  éliminé  au  total  correspond  environ  aux  0/5  de  la  dose  injeclée(-). 

Certains  malatles  éliminent  en  bloc.  Le  1"  jour,  50  à  02  milligrammes,  et  des 
traces  le  second  jour.  D'autres  éliminent  deux  jours  de  suite  I.")  à  16  milli- 
grammes. D'autres  enfin  ne  rendent  que  7  à  S  milligrammes  dans  les  premières 
vingt-fpiatre  heures,  4  à  5  le  2",  autant  le  ô'-  et  le  '^^  et  des  traces  jusqu'au  9"  et 
10  jour. 

Le  premier  type  se  rencontre  chez  les  hyper  perméables,  comme  les  néphri- 
li(|ues  aigus,  le  deuxième  chez  les  cardiaques  très  asystoliques  el  dans  les 
nailadies  infectieuses,  le  troisième  dans  les  atrophies  srléreuses  du  rein 

Reste  à  examin(M-  le  rythme  de  l'élimination.  Certains  individus  atteints 
d'ictère  ou  d'affections  hépatiques  semblent  éliminer  le  bleu,  de  façon  intermit- 
tente :  élimination  continue  cyclique,  élimination  continue  polycyclique,  avec 
périodes  de  décharges,  en  quelque  sorte  ;  enfin  élimination  intermittente  et 
discontinue. 

Chaulfard.  Gavasse,  Castaigne  (^),  qui  ont  observé  ce  fait,  ont  fait  intervenir 
pour  l'expliquer,  l'action  inhibitriee  du  foie  malade  sur  la  fonction  rénale.  Il  y 
aurait  parallélisme  entre  les  différentes  substances  excrétées  et  la  quantité  de 
bleu  de  méthylène  éliminée.  Il  s'agirait  de  connaître,  dans  ces  dilTérents  cas, 
non  seulement  le  i-ythme  de  l'élimination,  mais  aussi  la  quantité  de  bleu  éli- 
miné au  total.  Si  cette  quantité  est  inférieure  à  la  normale,  il  semble  qu'il 
faille  incriminer  aussi  l'action  destructrice  du  foie  sui-  le  bleu  de  méthylène. 
S'il  n'y  avait  qu'inhibition  rénale,  il  y  aurait  inlerniillenee  et  non  diminution 
de  la  quantité  éliminée. 

(')  Acii.^RD  et  Clerc.  Soc.  des  hûp.,  f('-vricr  lOOO. 

(-)  Le  proc(''(lé  du  dosage  esl  seul  rigoin-oux,  nussi  serail-il  nécessaire  pour  juger  la 
valeur  de  la  niétliodo  de  reprendre  le  dosage  du  bleu  dans  pre.sque  tous  les  étals  patholo- 
giques où  il  a  été  iléjà  expérimenté,  plus  parliculiércment  chez  les  cardiaques  asystoliques 
et  les  liépaticpies. 

^'•l  Cu.M  FFADi)  ET  C.YSTAiGNE.  Perméabilité  rénale  et  ictères  infectieu.v.  Presse,  méd., 
S  juin  181)8.  —  CH.\i;Fr.\RD  et  Cav.\s.se.  Pres.w  méd.,  12  mai  1898.  —  Ch.\iff.\rd  et  Cast.^igne. 
Ilitll.  de  Soc.  des  hôp.,  1i  avril  1898.  —  Journal  de  palhol.  gcnér.,  1899,  p.  470. 
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Tel  est  le  procédé.  Voyons  maiiilonanl  quels  résultats  il  a  donnés  dans  les 
différentes  et  multiples  lésions  rénales  où  il  a  été  appliqué. 

Dans  les  népliritcs  aiguës  il  semble  que  Télimination  du  l)leu  soil  précoce, 
massive,  dépassant  souvent  la  normale. 

Dans  les  atrophies  rénales,  au  contraire,  elle  est  retardée,  diminuée,  le  taux 
est  inférieur.  On  note  la  prolongation.  Cette  division  des  néphrites  en  deux 
catégories,  suivant  leur  perméabilité  au  bleu,  n'est  pas  absolue  mais  elle  repose 
sur  ce  fait  (jue  l'imperméabilité  semble  proportionnelle  au  degré  de  sclérose 
et  d'atrophie  et  non  au  degré  dalléralions  épithéliales  du  rein,  comme  on  les 
observe  dans  les  néphrites  aiguës. 

Le  terme  d'altérations  épithéliales  employé  par  les  promoteurs  de  la  méthode 
ne  nous  paraît  pas  d'ailleurs  d'une  exactitude  absolue  car  les  altérations  des 
néphrites  aiguës  sont  diffuses  et  c'est  probablement  à  cause  des  nombreuses 
effractions  glomérulaires  qui  s'y  produisent  que  Con  peut  expliquer  le  passage 
exagéré  du  bleu  en  pareille  circonstance. 

Dans  les  cas  d'albuminurie  intermittente  cyclique  et  dans  deux  cas  d'albu- 
minurie orthostatique,  Achard  et  Loeper  ont  noté  une  diminution  légère  de  la 
perméabilité  et  la  prolongation  ('). 

Dans  la  dégénérescence  amyloïde  la  perméabilité  au  bleu  jst  normale  ou 
peu  modifiée  (^).  Ce  fait  a  une  certaine  importance  puisque  ni  les  qualités  de 
l'urine  ni  la  proportion  de  serine  et  de  glolniline  (Brault.  Meillère  et  Loeper) 
ne  sont  caractéristiques   ni  pathognomoniques   de  cette   affection. 

Chez  les  cardiaques  asystoliques  le  bleu  s'élimine  souvent  en  quantité  infé- 
rieure à  la  normale.  L'oligurie.  le  ralentissement  de  la  circulation  sont  les  causes 
de  celte  diminution  du  taux  de  l'élimination. 

Aussi,  pour  émettre  une  appréciation  dans  ces  cas  complexes  de  lésions 
cardio-rénales,  doit-on  faire  entrer  en  ligne  de  compte  la  quantité  des  urines. 

Un  brightique  pur  élimine  une  quantité  de  bleu  qui  n'est  nullement  pro- 
portionnelle au  volume  considérable  de  ses  urines.  L'élimination  du  bleu 
dans  l'asystolie  est  proportionnelle  au  contraire  à  la  quantité  des  urines 
rendues. 

Dans  les  maladies  infectieuses,  le  bleu  est  souvent  éliminé  en  quantité  insuffi- 
sante grâce  à  une  lésion  passagère  du  parenchyme  rénal.  Il  est  souvent,  par 
suite  de  néphrite  aiguë  vraie,  légèrement  augmenté. 

Dans  certaines  intoxications  telles  que  léclampsie.  Bar  a  toujours  trouvé  la 
perméabilité  normale,  ce  qui  lui  fait  dire  que  le  rein  est  rarement  en  cause  dans 
l'éclampsie  {'). 

La  chirurgie  urinaire,  par  les  expériences  de  Bazy,  Albarran  et  Bernard, 
Tuffier,  Guyon  ('),  a  bénéficié  de  l'épreuve  du  bleu  de  méthylène.  Grâce  à  la 
cystoscopie  et  au  cathétérisme  urétéral,  on  a  pu  mettre  en  parallèle  la  perméa- 
bilité du  rein  sain  et  du  rein  malade,  du  rein  tuberculeux  dans  le([uel  la  perméa- 
bilité est  diminuée,  des  néoplames  du  rein  dans  lesquels  elle  parait  peu  modi- 

{')  AcH.\RD  et  Loeper.  Albuminurie  orlhoslalique.  .b'of.  des  liôp.,  juin  inOO.  —  Gillet. 
Albuminuries  intermittentes.  Annalrs  de  polyrlinù/ue,  mars  1898. 

(-)  AciuRD  al  Loeper.  Le  bleu  dans  la  dégénérescence  amyloïde  du  rein.  Sù<-.  d,-  OioL. 
décembre   1900. 

(')  Bar.  Menu,  Mercier.  Soc.  d'ob.ilétric/tie,  mars  1898.  —  Gcen.\rd.  Thèse  df  I^aris,  1898. 
.^  GoiN.  Thèse  de  Paris. 1898.  —  V.w  den  Velde.  Thèse  de  Leyde,  1899.  —  P.  B.vr.  Suc. 
des  liijp.,  luars  1900.  —  Potocki.   Bull,  iiicd..    lévrier  1898. 

{')  Albarr.\n  et  L.  Bernaiîu.  L<jc.  cit.  —  Bazv.  Revue  de  gynêc,  avril  1898. 
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fiée,  dos  poches  de  pyélonéphrose  ipii  élimincnl  le  bleu  de  façon   régulière  el 
d'aulanl  plus  faible  que  leur  volume  esl  plus  considérable. 

Dans  les  alî'ections  culanées,  le  diabèlc.  iV'pilepsie,  les  résullals  oblenus  sont 
sans  intérêt.  Malheureusement  dans  la  |)luparl  de  ces  affections  le  dosage  n'a 
pas  été  fait  et  l'on  n'a  que  des  appréciations  a]>pro.\imatives  el  purement  quali- 
tatives alors  (pie  la  (piantité  seule  a  de  l'Iutérèt. 

Nous  parlerons  peu  de  Viodure  de  pohtS'tliiin  étudié  par  Bard,  Noé,  elc.('). 
Les  l'ésultats  (|u'il  a  donnés  entre  les  mains  de  ces  expérimentateurs  ne  diffèrent 
pas  sensiblement  de  ceux  obtenus  par  l'épreuve  du  bleu.  La  fiir/i.-<ine  acide,  la 
roscmiline  ne  nous  paraissent  pas  non  plus  se  composer  dill'éremmenl  et  sont 
d'un  maniement  plus  délicat. 

h'vrobiline  injectée  en  nature  à  la  dose  de  0,10  centigrammes  s'élimine  en 
quantité  fort  dilférente,  comme  l'ont  remarqué  Achard  et  iMorfaux  (-)  dans 
les  néphrites  et  à  l'élaf  normal. 

En  un  mot.  tous  les  corps  se  coni]iortent  à  peu  près  de  même.  Tels  sont  les 
procédés  employés  pour  étudier  la  pernii'aljilité  rénale,  c'est-à-dire  le  rein-filtre 
chargé  d'éliminer  une  substance  introduite  dans  la  circulation  sanguine  et  dont 
il  doit  la  débarrasser.  Nous  avons  vu  comment  il  s'acquittait  de  cette  lAche  dans 
les  différentes  lésions  rénales.  Voyons  maintenant  quelles  objections  on  peut 
faire  au  procédé  général  et  au  bleu  en  particulier. 

Les  unes  sont  tirées  de  la  fonction  rénale  elle-même,  les  autres  de  la  destruction 
du  bleu  dans  l'organisme.  Puisque  l'on  injecte  TtÔ  milligrammes  do  bleu  et  (|u'il 
ne  s'en  élimine  que  7)0  en  moyenne,  il  faut  que  l'oi-ganisme  détruise  les 'JO  autres 
ou  les  élimine  par  d'autres  voies.  Il  est  donc  possible  d'admettre  «  priori  des 
cas  où  le  rapport  entre  le  coefficient  de  drstnirtion  el  le  coefficient  d  rlinilnutinn 
pourra  varier.  C'est  peut-être  ce  qui  se  produit  dans  les  alTeclions  hépatiques  où 
l'action  destructrice  a  peut-être  autant  sa  part  dans  la  production  des  intermit- 
tences et  des  diminutions  totales  ([uo  l'inhibition  hypothétique  du  rein. 

C'est  ce  qui  se  produit  également  chez  les  cardiaques  où  l'éliminalioii  du  bleu 
est  proportionnelle  à  la  rapidité  de  la  circulation  rénale  et  où  le  bleu  lolal  e-l 
fréquemment  inférieur  à  la  normale,  d'où  l'on  peut  penser  que  1(>  l)leu  n'ari-ive 
pas  en  quantité  suflisante  dans  le  rein,  ce  (pu  reste  étant  détruit  ilans  le  sang 
ou  dans  les  organes  (système  nerveux  ou  autres). 

C'est  encore  ce  qui  se  produit  dans  les  maladies  infectieuses  où  Achard  et 
Loeper  (')  ont  constaté  des  rétentions  du  bleu  plus  ou  moins  prolongé('s. 

Enfin,  le  fait  est  évident  dans  le  cas  de  tumeurs  malignes  (leucémies)  dont  les 
éléments  fixent  du  bleu  en  proportion  plus  ou  moins  considérable  diminuant 
ainsi  le  bleu  total  éliminé  (Lôwil). 

Peut-être  Vidimination  du  bleu  n'esl-ellc  donc  pan  uiilip/rnieul  funclion  de 
rintégrilr  des  cellules  rénales. 

Une  autre  oljjection  a  été  faite  par  Lépine.  Le  rein  jjerméabli'  nu  /dru  pi-ut  ne 
pas    être   pcrniénhle    aux   autres  substances    inirnuites   ou  artificielles.   Cha(pie 

(')  Baiid  et  BoNNEL.  .4<v/i.  <jt-n.  de  mvd..  IX'.IS.  —  .Xuii.  l'rcsxe  riicil..  juin  ISil7.  —  .Sôc.  de 
hiol.,  lévrioi'.  6  .avril  IX'.l.'i. 

(*)  Acii.Mii)  d  Moiîi-Ai  \.  L'iii'oljilinurie  el  l;i  |i(M-ni('';iliilili-  ccmmIc.  Sar.  de  /dot..  j,-invi(>r  1899, 
et  MoBi  Acx.  Tlii'sc  lie  Paris    1899. 

(^)  A<;iiA(!i)  el  l.dF.iMii.  La  n'Icnlion  il.Tns  les  tissus  , m  cours  île  certains  élats  iiKirliitles. 
Soc.  de  Invl.,  1901. 


IBRAVLT] 


406  MALADIES   DU   REIN  ET   DES  CAPSULES   SURRENALES. 

siibstanco  et  plus  parliculièremenl  t-haque  substance  colorante  a  son  coefficient 
d'élimination.  L'objection  paraît  de  peu  de  valeur,  car  d'une  part  l'iodure  de 
potassium,  le  salicylate  de  soude,  la  rosaniline,  la  fuchsine  acide  se  sont  à  peu 
près  comportés  comme  le  bleu  entre  les  mains  des  différents  expérimentateurs. 
De  plus,  il  paraît  prouvé  que  là  où  le  bleu  passe  mal,  les  molécules  organiques 
et  inorganiques  d'origine  tubnlaire  sont  également  diminuées  dans  l'urine.  La 
méthode  de  Claude  et  Balthazard  et  le  bleu  se  comportent  à  peu  près  de  même 

en  présence  des  alrophies  rénales  confirmées  :  (juand  le  taux  -p-  des  élabora- 

tions  non  chlorées  diminue,  le  bleu  est  également  diminué.  Mais  c'est  l'inverse 
qui  se  produit  pour  les  néphrites  aiguës. 

Les  résultats  donnés  par  lel)leu,  malgré  les  réservesque  nousvenons  de  faire, 
sont  exacts  dans  les  néphrites  chroniques  en  ce  qui  concerne  la  perméabilité 
rénale.  C'est  encore  un  diagnostic  de  fonction,  non  de  lésion  anatomique. 

C'est  tout  au  moins  la  conclusion  à  laquelle  aboutissent  la  plupart  des  travaux 
parus  sur  la  matière. 

Mais,  on  le  voit,  la  somme  des  objections  que  l'on  peut  adresser  à  la  mrlhode 
du  bleu  n'est  pas  moindre  que  celle  qui  s'adresse  à  la  cryoscopie. 

Comment  ne  pas  être  frappé  par  cette  anomalie  d'une  perméabilité  exagérée 
au  bleu  chez  des  malades  atteints  de  néphrites  aiguës!  Est-ce  vraiment  par  l'épi- 
thélium  seul  que  le  bleu  passe  et  non  par  les  glomérules  altérés?  Comment  expli- 
quer d'une  façon  différente  cette  élimination  excessive  alors  que  des  troubles 
graves  sont  imminents? 

N'est-ce  pas  pour  le  même  motif  que  la  perméabilité  n'est  pour  ainsi  dire  pas 
modifiée  dans  la  dégénérescence  amyloïde,  les  glomérules  malgré  leur  trans- 
formation paraissant  d'une  perméabilité  excessive  pour  l'albumine?  N'est-ce  pas 
aussi  par  des  troubles  circulatoires  et  non  par  des  modifications  de  la  glande 
que  l'élimination  est  intermittente  dans  le  rein  cardiaque? 

De  sorte  que,  en  mettant  de  côté  toutes  les  causes  de  rétention  et  de  destruction 
du  bleu  dans  les  organes  au  cours  des  maladies  aiguës  ou  chroniques,  pour 
n'envisager  que  la  façon  dont  il  se  comporte  au  niveau  du  rein,  il  nous  paraît 
que  le  passage  de  la  substance  colorante,  même  si  elle  franchit  à  l'état  normal 
les  épithéliums  sécréteurs,  est  principalement  subordonné  aux  troubles  de  la 
circulation  rénale. 

Le  cas  des  atrophies  rénales  n'est  pas  une  objection  puisque  la  substance 
colorante  avant  d'arriver  aux  tubes  contournés  est  obligée  de  passer  par  des 
glomérules  et  qu'un  grand  noml)re  d'entre  eux  sonl  obstrués.  De  ce  fait  la 
prolongation  dans  l'élimination  s'explique  sans  dil'ficuUé. 

En  somme,  les  modilicalions  de  la  perméabilité  au  bleu  dans  les  néphrites 
chroniques  et  les  atrophies  rénales  donnent  des  résultats  qui  concordent  avec 
les  autres  méthodes  d'examen  et  l'exploration  clinique.  C'est  pour  nous  dans 
ces  circonstances  que  la  méthode  reconnaît  sa  véritable  , application  en  rendant 
évidente  par  l'élimination  prolongée  du  bleu,  chez  un  malade  dont  le  rein 
fonctionne  assez  bien  d'ailleurs,  une  atrophie  que  les  autres  procédés  d'investi- 
gation n'avaient  pu  découvrir. 

Dans  les  périodes  d'insuffisance  rénale  confirmée  la  recherche  du  bleu  n'est 
pas  indispensable.  Lorsque  d'autre  part  la  perméabilité  est  légèrement  exagérée 
ou  diminuée,  l'interprétation  du  ]>hénomène  soumis  à  tant  de  causes  pertur- 
batrices paraît  à  peu  près  irréalisable. 
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Cerinins  auleurs  ont  essayé  d'explor(>r  non  seulement  la  porniéabililé  rénale, 
mais  la  .•iccrélinn  rénnle,  la  fonction  électiv  '/es  rellide^  pour  mesurer  en  quel- 
que sorte  leuractivilé  vitale,  non  plus  en  dosant  les  matériaux  de  l'urine  et  ceux 
du  sang  parallèlement,  mais  en  injectant  des  substances  dont  Faction  sur  les 
cellules  rénales  devait  donner  un  lésullat  variable  sui\ant  leiu'  altération. 

Bunge  et  Scluuietleherg-  en  1876  (')  remarquèrent  (jue  le  rein  par  son  énergie 
chimifiue  propre  faisait  la  synthèse  en  acide  hippurique  de  lacitle  benzoïque  et 
du  glycocolle.  Achard  et  Chapelle  eurent  l'idée  de  vérifier  si  chez  des  néphri- 
tiques  cette  synthèse  s'effectuait  comme  normalement.  Ils  injectaient  un  gramme 
de  benzoate  de  soude  sous  la  peau,  ce  qui  devait  donner  dans  l'urine  1  gr.  24 
d'acide  hipjiurique.  Ils  remarquèrent  que  l'acide  hippurique  était  moins  abon- 
dant dans  le  cas  d'altération  du  rein.  La  miMliode  a  été  délaissée  par  les  auteurs 
eux-mêmes,  vu  la  difficulté  des  dosages. 

La  proportion  de  chromogène  et  de  bleu  en  nature  dans  une  urine  dépend 
évidemment  de  la  réduction  du  bleu  dans  l'organisme.  Il  est  des  cas  où  l'urine 
ne  renferme  que  du  bleu  en  natiu'e,  ces  cas  répondent  le  plus  souvent  à  des 
néphrites  aiguës,  des  rhumatismes  aigus,  des  pneumonies,  des  asystolies;  il  en 
est  d'autres  où  le  chromogène  est  très  abondant,  le  bleu  rare,  il  s'agit  là  le  plus 
souvent  d'atrophies  rénales  chroniques.  Peut-être  y  a-t-il  dans  la  proportion  de 
chromogcne  et  du  bleu  l'indice  également  d'une  modification  du  bleu  par  le 
rein  altéré  lui-même.  Malheureusement  les  dosages  sont  encore  insuffisants  pour 
permettre  une  conclusion. 

.\ussi  .Vcliard  et  Delamare  (-)  s'adressèrent-ils  à  un  glucoside,  la  pliloruhine 
qui  a  la  propriété  de  donner,  par  injection  ou  ingestion,  de  la  f/bjcoxiiric.  Klem- 
perer  avait  déjà  remarcpié  chez  10  malades  atteints  de  n(''phrites  chroni(pies 
l'hypo  ou  l'anaglycosurie  dans  7  cas.  Il  est  vrai  que  Magnus  Lévy  avait  olitenu 
même  dans  les  alfeclions  rénales  de  fortes  glycosuries  par  injection  de  cette 
substance.  Mais  cet  auti-ur  avait  employé  des  doses  trop  fortes.  II  est  préférable 
de  ne  s'adresser  qu'à  des  doses  faibles  de  manière  à  proxoquer  la  glycosurie 
minima  normale. 

Achard  et  Delamare  injectèrent  sous  la  peau  o  milligrammes  de  phloridzine. 
Chez  les  individus  normaux  la  glycosurie  variait  de  I  gr.  iO  à  I  gr.  7.j  et  durait 
3  à  4  heures.  Dans  les  néphrites  chroni(|ues  elle  fut  moindre,  moindre  égale- 
ment dans  l(!s  néphrites  aiguës. 

Dans  la  dégénérescence  amyloïde  des  reins  Achard  et  Loeper  obtinrent  une 
hypo  et  une  anaglycosurie  (^).  Il  semble  que  la  glycosurie  phloridzique  varie 
chez  un  même  sujet  avec  l'état  fonctionnel  momentané  du  parenchyme  rénal. 
Elle  subit  les  oscillations  de  la  fonction.  Souvent  elle  dinunue  quand  l'albumi- 
nurie et  l'insuffisance  rénale  augmentent  ;  des  résultats  inverses  s'observent  à 
<pudqucs  jours  de  dislaiice.  Hlle  varie  en  conséquence  chez  les  asysloliques  avec 
rein  cardia(|ue,  diminuant  i>cndant  la  crise  asystoli([ue,  reparaissant  au  moment 
<le  l'apparition  de  la  polyurie. 

Elle  n'est  pas  toujours  conqiarablc  ;mi  procédé  du  bleu  de  méthylène.  Elle 
n'indique  pas  ('onuncï  le  bleu  la  perméabilité  mais  la  manifestation  de  l'activité 

(M  lîUNC.E  et  Scinin-.DKiiKiiG.  Ai-ch.  fur  exp.  PaUi.  und  l'harin..  1870. 

(-)  Cii.AciiAiiD  p[\.  Delamare.  Soc.  de  hiol.,  avril  1890;  —  Soi;  des  ln'i/i..   \XW.  —  \'.  Dkla- 
MAHii.  Thî-sc  lie  Paris,  1809. 
('')  AciiAim  ol  LijKPER.  Loc.  cit. 
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(lo  répitluMiiim  rénal.  Tandis  que  le  bleu  se  comporte  différemment  dans  les 
fortes  scléroses  et  les  néphrites  aiguës.  In  fjlijcosuric  pliloridziquc  ilonne  par- 
fois des  résultats  identiques  dans  ces  deux  lésions  anatomiques  différentes  mais 
peut-être  fonctionnellement  semblables. 

Quelque  intéressants  que  soient  les  résultats  donnés  par  la  glyrosurie  phlo- 
ridzique  on  peut  faire  à  la  méthode  une  objection  capitale  :  c'est  que  le  méca- 
nisme intime  en  est  à  peu  près  complètement  inconnu.  Certains  ont  incriminé 
une  action  bulbaire,  d'autres  pancréatique,  d'autres  hépatique.  Zuntz  (')a  loca- 
lisé le  phénomène  au  niveau  du  rein  en  injectant  la  phloridzine  dans  l'artère 
rénale;  expérience  à  demi  concluanle  car  la  phloridzine  injectée  dans  l'artère 
rénale  passe  vite  dans  la  circulation  sanguine  et  peut  rapidement  agir  sur  les 
centres  glycosuriques.  De  la  sorte  l'absence  de  la  glycosurie  phloridzif|ue  dans 
les  néphrites  n'aurait  pas  plus  de  valeur  que  l'absence  de  glycosurie  dans  cer- 
tains diabètes  avec  imperméabilité  rénale.  D'épreuve  très  spéciale  et  très  origi- 
nale elle  deviendrait  une  épreuve  passilile  des  mêmes  objections,  soumise.s 
aux  mêmes  erreurs  ou  difficultés  d'interprétation  {-). 

Malgré  tout,  l'avenir  est  peut-être  aux  méthodes  analogues  à  celle  de  la  gly- 
cosurie phloridzi([ue  f|ui  paraît  traduire  d'une  façon  assez  fidèle  le  trouble 
physiologique  résultant  des  altérations  glandulaires.  Mais  là  encore  il  est  pro- 
bable que  l'épreuve  ne  sera  démonstrative  que  dans  les  circonstances  où  la 
destruction  du  rein  sera  suffisamment  accusée,  puisque  même  dans  les  atro- 
phies rénales,  il  existe  des  périodes  de  compensation  expliquées  par  le  fonction- 
nement des  parties  encore  saines  de  la  glande. 


CHAPlTIil-:   V! 

DE   L  ŒDÈME.    DE   L'HYDROPISÎE    ET    DE   L'ANASARQUE 


Il  n'y  a  pas  de  relation  qui  soit  mieux  et  plus  anciennement  établie  que  celle 
-de  certaines  hydropisics  avec  les  maladies  des  reins.  Rayer  en  fait  remonter  la 
première  mention  aux  livres  hippocratiques  d'après  le  passage  suivant  :  "  Les 
hydropisics  survenant  aux  maladies  aiguës  sont  toutes  mauvaises,  car  elles  ne 
délivrent  point  de  la  fièvre;  elles  font  accroître  les  douleurs  et  conduisent  à  la 
mort.  Certaines  proviennent  des  flancs  et  des  lombes:  d'autre  du  foie.  Dans 
les  premières,  les  pieds  deviennent  enflés,  et  il  s'y  joint  des  diarrhées 
obstinées  qui  ne  diminuent  point  les  douleurs  des  tlancs  ni  des  lombes, 
ni  ne  vident  point  l'abdomen,  i  Dans  un  autre  passage.  Ilippocrate  indique 
aussi  l'influence  de  la  diminution  de  la  sécrétion  urinaire  comme  cause  d'hy- 
dropisie. 

Galien  accepte  l'idée  d'hydropisies  en  relation  avec  les  maladies  des  reins 
cl  suppose  qu'elles  se  produisent  lorsque  le  sang  devient  trop  séreux  et  que  les 
reins  ne  rejettent  point  au  dehors  cette  sérosité.  Aétius,  dans  un  chapitre  qui 
mérite  d'être  rappelé,  dit  que  les  individus  atteints  de  l'endurcissement  des  rein< 

(')  Zuntz.  Verliandliiiiir  dcr  Pliy.siolog.  G.scHsrhaft.  zit  BerVni,  1894.1895. 
(-)  R.  LÉPINE.  La  glycosurie  pliloridziquc.  Arcli.  de  méd.  exp.,  sept.  1901. 
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ilrviennent  à  la  longue  manifestement  hydropujues,  comme  cela  arrive  ù  ceux  qui 
sont  atteints  d.  induration  d'antres  viscères. 

Les  médecins  de  la  renaissance  ne  se  sont  pas  exprimés  d'une  manière  aussi 
nette  sur  les  hydropisies.  On  peut  cependant  relever  dans  le  très  long  liislo- 
ricpic  que  Rayer  fait  de  cette  question  l'opinion  de  Van  Helmonl,  disant  que 
c'est  par  les  reins  que  se  forment  et  se  guêrissenl  les  Injdropisies  et  les  observa- 
tions démonstratives  de  Bonet  et  de  Morgagni. 

Enfin,  beaucoup  plus  près  de  nous  il  faut  signaler  une  observation  [)uliliée 
par  Andral  (')  où  la  relation  entre  la  lésion  rénale  et  l'hydropisie  était  regardée 
comme  plausible  et  surtout  ces  deux  passages  d'une  clarté  [)arraite  de  Barbiei- 
d'Amiens:  «  Dans  l'oligotrophie  des  reins(-),  la  sécrétion  icrinairc  est  toujours  nota- 
blement diminuée,  il  survient  souvent  un  œdème  [jénéral.  »  Et  ailleurs  :  «  Le 
lissu  des  reins  est  susceptible  d'éprouvei' un  endurcissement  morbide;  alors  la 
sécrélion  de  l'urine  est  toujours  peu  abondante.  Les  médicaments  diurétiques  ne 
l'augmentent  pas  et  une  anasarque  relxlle  se  manifeste.  Cette  lésion  des  reins 
est  une  cause  de  cette  dernière  maladie  que  l'on  méconnaît  souvent.  » 

Par  ces  citations  on  peut  voir  que  les  rapports  entre  certaines  lésions  rénales 
et  l'hydropisie  avaient  été  parfaitement  indiqués  dès  les  premiers  temps  de  la 
médecine  et  par  intervalles  jusqu'à  la  lin  du  xvni"  siècle  où  furent  entrevues  les 
relations  si  étroites  qui  l'unissent  aux  urines  albumineuses. 

Les  premières  recherches  de  Cruickshank,  Wells  et  Blackail  dalent  en  effet  de 
celte  époque.  C'est  plusieurs  années  après  que  Bright  montrait  dans  sou 
mémorable  travail  la  sul)(ir<linalioM  dr  l'albumine  et  de  riiYdrii|iisie  aux  aberra- 
tion des  reins. 

Symptômes.  —  Dans  le  cours  des  néphrites  Pocdème  se  présente  sous  deux 
aspects  jjien  dilférents  suivant  que  la  lésion  rénale  se  développe  rapidement,  ou 
met  au  contraire  plusieurs  années  à  parcourir  ses  différentes  étapes. 

Dans  les  néphrites  aiguës  et  les  néphrites  dont  la  durée  n'excède  pas  plu- 
sieurs mois,  l'hydropisie  est  la  règle.  Elle  peut  mantpier  sans  doute,  mais  elle 
fait  partie  du  tableau  habituel  de  la  maladie.  Dans  les  maladies  chroniques 
du  rein  il  est  fréquent  de  ne  la  xoir  survenir  qu'au  moment  des  dernières 
]>ériodes  et  dans  des  conditions  dont  nous  étudierons  plus  loin  l'innuciu'e. 

L'œdème  des  néphrites  aiguës  apparaît  souxcnl  avec  une  grande  biusquerie 
et  se  transforme  en  anasarf[ue.  En  l'espace  de  vingt-quaire  ou  (piaranle-huit 
heures  celle-ci  est  constitu(''e.  D(''butant  par  la  face,  elle  sui-prend  souvent  les 
maladesau  réveil  en  pi'oduisatd  une  (ii-elusioii  incnmplèle  des  |)aupières  et  une 
inrdli-aliou  toute  spéciale  des  conj()U<-lives  qui  donne  aux  yeux  un  éelal  brillani 
caraelérisli([ue.  De  là  l'œdème  gagne  les  membres,  les  parties  génitales,  les 
parois  de  l'abdomen,  et  peut,  dans  certaines  circonstances  particulièrement 
graves,  envahir  les  séreuses  en  (b''teruiinnnl  des  épanehemenls  dans  les  plè\'res, 
le  péritoine,  le  péricarde. 

Les  muqueuses  sont  parfois  alteinles.  plu>-  spécialement  celles  de  l'arrière- 
gorge,  du  larynx,  de  l'estomac  et  de  l'inlesliu:  d'où,  suivant  Barlels,  la  produc- 
tion de  vomissements  et  dans  certains  faits  exceptioimels  l'iuliltration  de  la 
glotte  produisant  l'asphyxie  (Trousseau). 

Le  mode  de  répartition  de   l'œdème   |ieut    \;uier  :    an  lieu   d  nue  anasarque 

(M  Andiîal.  Clui.  méii,  I.  III.  IS-Ji;,  p.  ."iCi". 

{-}  HAi'.iiiiiii.  l'récift  de  nosolmjie  et  île  t/irmiieulii/ue.  l.  I.  |i.   ilO.   IS'JT. 
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généralisée,  on  peut  assister  à  l'apparition  d'œdènies  partiels,  sans  importances 
et  sans  gravité  puisqu'ils  n'entraînent  à  leur  suite  aucune  complication,  mais, 
n'en  conservant  pas  moins  leur  valeur  diagnostique. 

Le  faciès  des  malades  atteints  d'anasarque  est  caractérislique.  L'aspect 
œdémateux  et  tremblotant  de  la  peau,  la  pâleur  Ijlafarde  du  visage  unis  à  l'in- 
fdtration  des  paupières  et  des  conjonctives  donnent  à  la  ligure  une  expression 
de  souffrance  toute  particulière. 

Au  lieu  de  débuter  par  la  face,  l'œdème  peut  se  montrer  en  premier  lieu  au 
scrotum,  aux  grandes  lèvres,  enfin  aux  malléoles,  alors  c'est  à  la  suite  d'une 
station  prolongée  (pi'il  apparaît.  Il  est  moins  sujet  à  <liniinaer  sous  l'influence 
du  repos  que  l'œdème  dû  aux  alVeclions  cardiaques,  bien  que  cependant,  dans 
une  certaine  mesure,  il  obéisse  comme  celui-ci  aux  lois  de  la  pesanteur. 

Ainsi,  quand  les  malades  se  lèvent  ils  ont  la  face  bouffie  et  les  pieds  libres, 
tout  au  moins  pendant  les  premières  heures  de  la  matinée  et  de  l'après-midi.  Le 
soir,  c'est  l'inverse  que  l'on  observe  :  les  extrémités  sont  œdémateuses  et  les 
yeux  sont  débarrassés.  De  même,  si  le  malade  se  couche  de  préférence  sur  un 
côté,  on  verra  dans  le  flanc  correspondant  au  niveau  du  grand  Irochanter,  ou 
dans  la  partie  symétrique  de  la  face,  des  œdèmes  partiels  dont  il  n'existe  pas 
trace  dans  les  régions  similaires  du  côté  opposé. 

Dans  les  néphrites  aiguës,  l'anasarque  disparaît  souvent  aussi  vite  <pi'elle  est 
apparue;  cette  disparition  co'incide  toujours  avec  un  rétablissement  du  cours 
des  urines  ou  une  notable  augmentation  dans  In  (puinlité  l'Iiiiiini-o  chaque 
jour. 

Lorsque  l'œdème  complique  les  néphrites  chroniques,  on  le  voit  rarement 
généralisé  d'emblée.  Presque  toujours  il  est  annoncé  par  une  inliltralion  limitée 
à  un  segment  de  membre,  au  coude,  au  dos  de  la  main,  au  prépuce,  au  scro- 
tum ou  aux  grandes  lèvres.  De  ces  points  on  le  voit  se  répandic  peu  à  ])eu  sur 
toutes  les  régions  du  corps. 

Pendant  l'évolution  des  atrophies  rénales  il  peut  lairi'  défaut  ou  n'être 
représenté  que  par  les  infiltrations  partielles  <|ue  nous  venons  d'énumérer.  Dans 
certaines  formes  de  néphrites  et  en  pai-ticulier  les  néphrites  dilïuses  chro- 
niques et  le  rein  amyloïde,  on  voit  assez  souvent  les  cuisses  et  le  ventre  très 
distendus,  comme  indurés.  Les  membres  supérieurs  sont  tellement  infiltrés 
que  les  mouvements  en  deviennent  difficiles:  l'œdème  peut  être  assez  prononcé, 
surtout  aux  membres  inférieurs,  pour  amener  des  érosions  delà  peau. 

A  travers  les  fissures  ainsi  produites  s'écoule  une  sérosité  abondante  (jui 
peut  momentanément  débarrasser  le  malade  et  permettre  un  peu  plus  d'aisance 
aux  mouvements.  Ces  lésions,  en  apparence  insignifiantes,  doivent  être 
surveillées  avec  beaucoup  de  soin.  Elles  peuvent  être  le  point  de  départ  d'érijai- 
péles,  de  phleguions,  (YangiuleucUes  gangreneuses,  etc.  Une  fois  installée,  cette 
forme  d'anasarqiu'  a  la  plus  grande  tendance  à  persister,  et  l'on  vcjit  des  malades 
qui  restent  des  mois  et  des  années  constamment  dans  le  même  état,  avec  des 
alternatives  de  légère  amélioration  ou  d'augmentation  de  leur  hydropisie.  Dans 
ces  formes  prolongées  et  tenaces  il  est  fréquent  de  voir  les  épanchements  des 
séreuses  se  reproduire  et  devenir  permanents.  Le  péritoine  est  de  toutes  les  cavités 
celle  qui  contient  le  plus  de  li([uide.  Si  l'ascile  vient  à  se  résorber,  la  paroi 
abdominale  apparaît  flétrie,  couverte  de  nombreuses  vergeturcs,  indice  certain 
qu'elle  a  été  soumise  à  une  tiès  forte  distension. 
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Que  l'ana^arque  survienne  dans  les  néphrites  aiguës  ou  (■lironi(}ues,  il  est 
rare  que  par  elle-même  elle  amène  des  complications  et  compromelte  l'exis- 
tence. En  dehors  de  Vinftllralion  de  la  glotte  (Trousseau)  et  de  Yœdème  ai(ju  du 
poumon,  la  terminaison  peut  toujours  être  attribuée  aux  progrès  de  la  cachexie, 
à  l'apparition  d'accidents  urémiques,  ou   à  toute  autre  afl'ection  intercurrente. 

D'après  la  marche  différente  des  deux  formes  d' œdème  on  voit  qu'il  est 
possible  de  les  opposer  l'une  à  l'autre.  Certains  auteurs  ont  d'ailleurs  prétendu 
que  leur  pathogénie  était  diflërente.  Toujours  est-il  que  si  on  se  base  sur 
l'observation  d'un  grand  nombre  de  néphrites  scarlatineuses,  de  néphrites  n 
frifjore,  c'est-à-dire  de  néphrites  toxi-infcctieuses  aiguës  d'origine  encore  indéter- 
minée, on  voit  que  la  marche  de  l'anasarque  peut  être  des  plus  rapides;  quand 
elle  est  accompagnée  d'élévation  de  température,  elle  mérite  le  nom  d'«?)«- 
sarque  chaude  qui  lui  a  été  donné  autrefois.  Les  anasarques  des  néphrites 
chroniques,  avec  leur  indolence,  leur  peu  de  mobilité,  correspondent  au  contraire 
aux  ann marques  froides  des  auteurs  anciens. 

Il  n'est  pas  certain  que  ces  deux  formes  d'hyilropisie  obéissent  aux  mêmes 
lois  et  reconnaissent  les  mêmes  causes,  mais  d'autre  part  il  n'est  nullement 
démontré  qu'elles  ne  soient  pas  toutes  deux  sous  la  dépendance  médiate  des 
lésions  du  rein  et  des  perturbations  qu'elles  apportent  dans  la  crase  du  sang 
et  la  résistance  des  vaisseaux. 

Il  existe  enfin  dans  la  dernière  période,  des  néphrites  chroniques  en  particu- 
lier des  atrophies  rénales,  un  œdème  peu  développé,  limité  aux  membres  infé- 
rieurs et  remontant  peu  à  peu  pour  gagner  le  haut  des  cuisses  ou  l'abdomen. 
Il  est  rare  qu'il  prenne  un  très  grand  développement.  Sujet  à  rétrocéder  et 
à  reparaître,  il  dépend  surtout  de  l'état  du  cœur  dont  l'énergie  diminue  et  peut 
indiquer  le  prélude  d'une  crise  asystolique. 

Pathogénie.  —  Pour  expli(iuer  l'apparilion  et  la  permanence  des  œdèmes 
et  de  l'anasarque  plusieurs  théories  ont  été  proposées. 

l'Hydrémie  par  perte  aîbumineuse.  —  Tout  d'abord  on  a  incriminé  Vélal 
hydrénrique  du  sang. 

Les  a]t)uminuriques,  a-Ion  dit,  perdent  tous  les  jours  par  les  urines  une 
quantité  notable  d'albumine,  le  sérum  du  sang  devient  plus  fluide  et  Iranssude 
plus  facilement  à  travers  les  vaisseaux.  Ce  qu'il  y  a  de  certain,  c'est  cjue  la 
densité  du  sérum  est  souvent  diminuée.  Si  Ion  admet  avec  Chrislison  (pie  le 
poids  spécifique  du  sérum  soit  à  l'état  normal  de  10:29  à  10."1,  ce  poids  jieut 
tomber  à  1021  et  même  1019.  Bartels  a  obtenu  les  chiffres  de  1018,  1010,  10!.'). 
Rayer  a  puljlié  un  grand  uomlu'e  d'observations  analogues.  Bostock  faisant  des 
analyses  pour  Biight  trouva  comme  poids  spécifique  du  sérum  le  clilIVrc  le  plus 
bas  cpii  ail  indiqué,  lllir). 

Mais  déjà  le  problème  patiiogéuicpio  se  complique,  Vln/drémie  peut  être  eu 
effet  relative  ou  absolue.  Si  un  alluiiiiinuricpie  perd  chacpie  jour  une  certaine 
quantité  d'albumine  et  que  ses  urines  soieiil  (■Hniinéc^  en  (luautilé  normale,  il 
pourra  sans  doute  en  résulter  pour  le  sérum  une  diminulion  de  son  poids 
spécifique  mais  sans  que  la  quantité  du  liquide  circulant  soi!  augnienlée;  c'est 
là  une  hijdrémie  relative.  Peut-on  dans  ces  conditions  accepter  (pie  d'aussi  légères 
modifications  du  sang  soientsuffisantes  pour  expli(pier  l'apparition  del'œdème? 
L'observation  montre  le  contraire.  En  elTel,  si,  dans  beaucoup  de  cas,  l'ana- 
sarque est  un  symptôme  n'apparaissant  (pie  chez  les  malades  atteints  depuis 
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longlomps  d'albiiminurio,  elle  peut  se  manifester  aussi  d'une  façon  subite  alors 
que  les  perles  en  albumine  ne  sauraient  entrer  en  lignede  compte.  Il  en  est  ainsi 
de  Fanasarque  scarlatinense  dans  un  grand  nombre  d'observations.  On  sait 
même  que  l'anasarque  peut  se  montrer  comme  symplôme  initial  d'une  néphrite, 
l'albuminurie  n'ayant  pas  encore  fait  son  apparition. 

2"  Hydrémie  par  rétention  d'eau.  —  L'hydr&mie  relative  par  perte  albumi- 
neuse  paraissant  insuflisaiilc  pour  expliquer  la  production  de  l'œdème,  on  s'est 
demandé  si  l'état  hydrémique  vrai  du  sang  par  rétention  de  l'eau  était  la  cause 
prochaine  de  sa  production. 

Placée  sur  ce  terrain,  la  discussion  présente  [ihis  d'inli-rèt,  et,  quoi  qu'on  en 
ait  dit,  il  seniljle  difficile  de  rejeter  une  théorie  à  laquelle  des  faits  nombreux 
paraissent  donner  toute  vraiseml)lan<e. 

Bartels  et  Rehder  ont  fait  de  nombreuses  recherches  dans  le  but  de  vérifier 
celle  proposition.  Ils  établissent  d'abord  (|ue  chez  les  personnes  saines  on 
rctrotive  dans  les  urines  de  70  à  88  pour  lOO  du  li(|uide  ingéré,  mais  en  général 
la  (piantité  moyenne  est  de  76,4  pour  100. 

Or,  chez  un  cardiaque  en  pleine  asystolie,  Bartels  trouva  des  quantités  variant 
de  29,7  à  47,2  pour  100  et  chez  un  albuminurique  atteint  d'anasarque,  le 
volume  des  urines  par  rapport  aux  boissons  ingérées  oscilla  de  18,6  à  35,5 
pour  100. 

L'observation  suivante  indique,  d'après  Barlels,  que  chez  les  individus  atteints 
de  maladie  des  reins  l'hydropisie  dépend  de  la  quantité  d'eau  non  éliminée.  II 
cite  l'exemple  d'un  malade,  cpii.  pendant  le  cours  dune  néphrite  avec  anasarque, 
fut  traité  par  les  bains  chauds.  Sous  linlluence  de  ce  traitement  l'œdème  dimi- 
nua, et,  pendant  les  cinq  premiers  jours  la  quantité  des  urines  dépassa  la  (juan- 
tité  d'eau  ingérée  dans  le  rapport  suivant  :  eau  ingérée.  100; —  urines  rendues, 
100,40.  Mais  l'hydropisie  augmenta  de  nouveau,  et  pendant  les  jours  corres- 
pondant à  cette  modification  le  rapport  tomba  comme  150  :  59,2;  puis  l'ana- 
sarque subit  une  nouvelle  diminution,  le  rapport  devint  100  :  98,5.  Pendant 
([uatre  jours  recrudescence  de  l'œdème,  le  rapport  devint  100  :  ■'t'^,'^.  Quelques 
jours  après,  aggravation  sensible,  le  rapport  londia  comme  100  :  29,  et  ainsi  de 
suite. 

De  ces  quelques  faits,  et  de  plusieurs  autres,  Bartels  conclut  que  dans  les 
maladies  des  reins,  Yhydropisie  est  due  à  ce  que  l'élimination  de  l'eau  se  fait 
d'une  manière  anormale,  ou  po)ir  mieux  dire  que  les  reins  accomplissent  très 
insuffisamment  cette  partie  de  leur  fonction,  de  sorte  qu'il  y  a  une  discordance 
entre  l'apport  des  liquides  et  leur  évacuation  par  l'urine. 

Pour  que  l'œdème  apparaisse  et  que  l'anasarque  augmente,  il  n'est  pas 
nécessaire,  dit-il,  que  les  urines  contiennent  de  l'albumine  en  grande  quantité  ; 
elles  peuvent  même  n'en  pas  contenir,  mais  il  faut  que  la  sécrétion  urinaire  soit 
compromise  par  un  obstacle  siégeant,  soit  en  pleine  substance  rénale,  soit  sur 
le  trajet  des  canaux  excréteurs. 

Pour  nier  celte  inlluence  de  la  diminuliou  des  urines  sur  la  production  de 
l'hydropisie,  il  faudrait  apporter  des  oljservalions  démonstratives  où  dans  la 
période  d'état  d'une  néphrite  chronique,  alors  que  la  polyurie  est  assurée  par  la 
contraction  énergique  d'un  cœur  hyperlli()])hié,  il  existerait  en  même  temps 
des  œdèmes  partiels  ou  une  anasarque  généralisée  ('). 

(')  LiTTKN,  d'après  Llpine,  aurail  c.xcopUonnclIcnicnt  ronslalc  rhyilro|iisie  malgré  une 
tliurtse  aliDiiilante. 
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Il  faiidrail  de  plus  démontrer  ijue  Thydropisie  ne  coïncide  pas  avec  une  dimi- 
nution nolaMe  des  urines  et  qui^  le  balancement  démontré  par  Bartels  est  dû  à 
une  toute  autre  cause.  Or,  nous  voyons  ces  mc^nes  oscillations  se  produire  dans 
l'œdème  des  maladies  du  cœur.  Si  la  tension  artérielle  est  suffisante,  Fliydro- 
pisie  l'ail  défaut  :  aussitôt  que  la  contraction  du  cœur  s'amollit  les  urines 
deviennent  rares,  l'albumine  apparaît,  indiquant  la  stase  glomérulaire,  puis  la 
sérosité  infdtre  le  tissu  cellulaire  ou  transsudc  à  travers  les  séreuses.  Chaque 
fois  que  le  cœur  faiblit,  l'anasarque  ne  se  montre  pas  infailliblement,  mais 
tout  est  préparé  pour  son  apparition,  el  la  sérosité  s'épanchera  tout  d'abord 
dans  le  point  le  plus  vulnérable.  C'est  pour  ce  motif  que  Vascite  prime  (juebjue- 
fok  l'œdème  malléolaire.  A  une  période  plus  avancée,  malgré  le  relèvement  de 
la  contraction  cardiaque,  les  œdèmes  locaux  persistent,  c'est  que  les  parties 
trop  Iongtemj)s  infiltrées  sont  en  voie  de  dyslrophie  et  ne  retrouvent  plus  leur 
élasticité. 

En  tout  cas,  quelle  ijue  soit  l'intensité  de  la  pression  dans  le  système  aor- 
lique,  si  le  cœur  fonctionne  bien  et  si  le  rein  ne  présente  pas  de  lésions,  l'urine 
fdtrée  en  abondance  rétablit  promptemcnl  l'équilibre  et  l'œdème  n'apparaît 
pas;  des  expérien(-es  déjà  anciennes  de  Slokxis  le  démontrent.  Les  recherches 
plus  récentes  de  Cohnheim  el  Liclillieim  prouvent  ([ue,  si  on  souuK^t  des 
chiens  à  des  saignées  répétées,  en  remplaçant  après  chacune  de  ces  opérations 
la  quantité  de  sang  retiré  par  une  quantité  égale  d'une  solution  de  chlorure  de 
sodium  à  (),(>  ])our  lOU,  ranasai(iue  fait  défaut.  C'est  qu'en  effet,  dans  ces 
conditions  le  cœur  et  le  rein  fonctionnent  normalement.  En  augmentant  énor- 
mément la  masse  du  liquide  en  circulation,  el  notamment  en  injectant  à  des 
chiens  une  grande  quantité  de  solution  de  chlorure  de  sodium  à  0,0  pour  100, 
de  façon  que  la  quantité  injectée  représente  cinq  el  même  six  fois  la  masse  de 
leur  sang,  les  mêmes  auteurs  n'ont  pas  davantage  observé  d'œdème  ressem- 
blant à  l'œdème  des  brightiques  ('). 

La  circulation  sanguine  chez  ces  animaux  était  ordinairement  accélérée  ;  il 
en  était  de  même  du  cours  de  la  lymphe  dans  le  canal  lhoraci([ue,  mais  il  n'y 
avait  nulle  part  d'œdème  sous-cutané.  La  seule  hydropisie  constalable  était  un 
œdème  des  muqueuses  cl  des  glandes.  Pour  tuer  les  chiens,  il  fallait  leur 
injecter  beaucoup  plus  de  liquide,  jusqu'à  60  ou  70  pour  100  de  leur  propre  poids. 
Le  dévelop|iement  d'un  ccdémc  |)ulmonaire  était  le  plus  souvent  la  cause  de  la 
mort;  les  animaux  présentaient  une  dyspnée  intense,  le  sang  perdait  sa  couleur 
rutilante,  le  pouls,  ralenti,  (juelquefois  intermittent,  s'arrêtait  par  intervalles 
dans  la  période  ultime. 

On  est  en  droit  de  se  dcmandcisi,  en  répétant  les  expériences  de  (;i>hnhcim  cl 
(le  Lichtheim,  après  avoir  déterminé  préalablement  une  néphrite  aiguë  ou  une 
obstruction  de  l'uretère,  on  ne  produirait  pas  beaucoup  plus  facilenu'ut 
l'œdème.  Cela  est  probable;  en  tout  cas,  l'observation  et  la  clinique  établissent 
(|ue  la  siiKjjli^  coiitprt'ssion  ou  la  ligature  isolée  de  l'uretère  sont  rarement  suivies 
de  l'apparition  d'une  anasar([ue.  Les  obs(>rvations  coniraii-es  de  J.  Frank,  Boyer, 
Bourgeois  (d'Etam|)es),  Rouvaux(de  Namur),  Trousseau,  Davreux  (de  Liège)  (-), 
Merklen,  sont  encore  peu  nombreuses. 

(')  LÉPiNE.  Annotation  au  Traité  de  Bartels.  Voir  également  :  Cariuon  el  U.vli.ion.    Con- 
liibulion  à  l'étude  de  la  production  des  œdèmes.  Soc.  biol.  18'.i!). 
I,-)  Davreux.  L'anasarque,  suite  de  rétention  d'urine.  Paris,  1S84,  cilé  ii.ir  Lépino. 
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3°  Inhibition  vaso-motrice.  —  On  sait  aussi,  depuis  les  recherclies  de  Ranvier 
sur  la  production  de  l'œdème,  l'importance  qu'il  faut  attacher  aux  perturba- 
tions (lu  système  nerveux.  La  ligature  de  la  veine  fémorale  est  souvent  inca- 
pable à  elle  seule  de  produire  l'œdème.  Il  suffit  de  pratiquer  la  section  du 
scialiquc,  et  bientôt  rinfiltration  envahit  une  grande  partie  du  membre.  La 
véritable  explication,  d'après  Cohnheim  el  Jankowski,  sérail  la  suivante  :  si  on 
vient  à  lier  les  vaso-moteurs  on  augmente  la  pression  artérielle,  l'hypertension 
qui  en  résulte  ajoute  ses  effets  à  ceux  de  la  ligature  de  la  veine  et  l'œdème  se 
produit. 

Des  troubles  analogues  se  manifestent  dans  les  expériences  de  Cohnheim 
et  de  Lichtheim  :  des  chiens  rasés  sont  exposés  à  un  soleil  ardent,  leur  peau 
se  congestionne,  puis  on  leur  injecte  dans  les  veines  la  solution  chlorurée  à 
0,6  pour  100,  l'œdème  sous-cutané  ne  fait  jamais  défaut.  Il  ne  faudrait  pas 
se  hâter  de  conclure,  d'après  cette  observation,  qtie  la  paralysie  vaso-motrice 
soit  le  seul  facteur  à  invotjuer  dans  la  production  de  l'œdème  comme  dans 
l'expérience  de  Ranvier.  L'insolation  prolongée  peut  amener  de  véritables 
inflammations,  dans  le  cas  particulier  unedermite  avec  distension  vasculaire  et 
transsudation  analogues  à  celles  que  produit  l'érysipèle. 

La  suppression  de  Vin/hix  médullaire,  d'après  Gergens,  suffit  à  ])roduire 
l'œdème  dans  les  membres  paralysés,  et  l'on  sait,  d'après  deux  observations  de 
Potain,  que  la  contusion  d'un  seul  rein  peut  être  suivie  de  l'apparition  d'un 
œdème  unilatéral  situé  du  côté  de  la  contusion. 

Nous  avons  plusieurs  fois  observé  qu'à  la  suite  des  destructions  étendues 
de  la  moelle  il  peut  survenir  ,du  côté  des  membres  inférieurs  un  œdème 
d'autant  plus  mar(jué  que  la  lésion  médullaire  a  été  soudaine  et  intense.  Les 
myélites  transverses,  dans  leurs  formes  les  plus  rapides,  déterminent  fréquem- 
ment un  œdème  considérable  qui  apparaît  quelque  temps  après  la  perte  du 
mouvement  et  de  la  sensibilité,  mais  persiste  jusqu'à  la  mort  sans  même 
rétrocéder  au  moment  où  se  produisent  les  escarres. 

Dans  la  pathogénie  de  l'œdème  brightique  cette  influence  du  système  ner- 
veux paraît  indéniable.  Nous  le  voyons  sans  doute  obéir  dans  une  certaine 
mesure  aux  lois  de  la  pesanteur,  mais  souvent  il  échappe  à  ces  lois.  Les  locali- 
sations exclusives  qu'il  affecte  pendant  de  longues  périodes  avec  certaines 
régions  indiquent  non  seulement  une  disposition  locale  particulière,  mais  aussi 
une  action  probable  du  système  nerveux.  On  peut  admettre  que,  sous  l'action 
combinée  de  la  déclivité  et  d'une  compression  exercée  pendant  la  nuit  sur 
certaines  parties,  l'inhibition  vaso-motrice  qui  en  résulte  favorise  l'apparition 
de  l'hydropisie. 

On  acceptera  sans  difficulté  que  Vimpre'ision  prolongée  du  froid  détermine 
les  mêmes  effets  sur  les  parties  découvertes  et  dans  les  régions  comme  les 
paupières  et  la  conjonctive  où  le  tissu  cellulaire  est  prédisposé  par  sa  laxité 
même  aux  infiltrations  œdémateuses.  La  mobilité  si  fréquente  des  œdèmes 
brighliques  comparée  à  la  fixité  relative  des  œdèmes  cardiaques  s'accommode- 
rait de  cette  intervention  du  système  nerveux.  Ce  seraient  là  des  œdèmes  par 
inhibition  ra^o-molrice. 

Quoique  nous  ne  puissions  pas  donner  de  conclusions  fermes  sur  la  patho- 
génie  de  l'anasarque  dans  les  maladies  du  rein,  il  ne  faut  pas  perdre  de  vue  que 
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les  doux  conditions  (|ui  semblonl  présider  à  son  développement  sont,  d'une 
part,  la  xnpprcssion  ou  la  varetr  des  urines  et,  d'autre  part,  Vaslln'-nie  va!<cu- 
liùre  localisée. 

Jusqu'à  plus  ample  démons! ration,  celle  théorie  ne  parait  pas  attaquable. 
Elle  est  acceptée  dans  sa  preniiéi'c  partie  par  Barlels  à  ([ui  nous  devons  la  pro- 
position suivante  :  «  L'hydropisic  ne  se  produit  siiremenl  que  dans  les  cas  où 
l'élimination  de  l'eau  par  l'urine  est  très  diminuée.  »  Pour  Graingcr-Slewart  (') 
la  non-('iimination  de  l'eau  prend  dans  la  production  de  l'œdème  le  rôle  prépon- 
dérant. C'est  à  cette  manière  de  voir  que  nous  nous  arrêtons.  En  y  joignant 
l'influence  du  système  nerveux  on  peut  expliquer  ainsi  les  anasarques  généra- 
lisées survenues  en  dehors  de  toute  néphrite  apparente  par  action  du  froid 
sur  la  peau,  comme  on  l'observe  dans  la  scarlatine,  dans  la  diphtérie  et  même 
en  dehors  de  toute  néphrite  dans  le  rhumatisme  aigu  ou  les  œdèmes  dits  rhuma- 
tismaux. C'est  probablement  à  un  mécanisme  analogue  qu'obéissent  les  œdèmes 
aboutissant  à  lanasarque  ([uo  nous  avons  assez  souvent  observés  dans  les  dia- 
bètes graves.  Ils  ont  comme  caractéristique  de  débuter  brusquement,  de  durer 
de  quinze  à  vingt  jours  et  de  disparaître  peu  à  peu  sans  qu'il  soit  possible  de 
dire  exactement  sous  quelle  influence. 

Lecorché  et  Talamon  pensent  aussi  que  ['(otasurqiir  ahjuë  reconnaît  tou- 
jours pour  cause  un  refroidissement;  c'est  d'après  eux  un  œdème  par  irritation 
locale,  précédant  l'asthénie  des  vaso-moteurs  périphériques.  Il  ne  s'agit  pas 
d'une  hydropisie  vraie  mais  d'une  sorte  de  fluxion  œdémateuse  qui  n'est  en 
rapport  ni  a\ec  l'albuminurie  ni  avec  la  lésion  rénale. 

Élimination  faite  des  œdèmes  partiels,  dépendant  d'une  lésion  locale  anté- 
rieure explicpianl  la  localisation  sur  la  glotte,  le  prépuce,  le  scrotum,  la 
conjonctive,  la  rétine,  le  cordon  spermatique  (Fenger  cité  ]iar  Snyers),  les 
parois  de  la  vésicule  biliaire  (Suyers).  la  véritable  hydropisie  brighiique  recon- 
naîtrait toujours,  d'après  Lecorché  et  Talamon,  la  même  palhogénie  ;  ce  serait 
une  liydropisie mécanique  d'origine  cardiaque.  La  dilatation  du  cœur  est  tantôt 
primitive  et  précoce  pour  ainsi  dire,  tantôt  secondaire  à  l'hypertrophie  dans  le 
cours  des  néphrites  chroniques.  C'est  à  notre  avis  refuser  au  rein  l'influence 
qui  lui  revient  dans  la  production  de  l'état  hydrémique  du  sang  consécutif  à  la 
non-élimination  quotidienne  de  l'eau  qui  doit  passer  par  le  glomérule.  L'expli- 
cation proposée  par  Lecorché  et  Talamon  est  sans  doute  exacte  mais  ne  s'ap- 
|iiique  (|u'à  certains  cas  particidiers  oii  le  cicur  prend  une  action  prépon- 
tléranle. 

L'énumcration  des  théories  précédentes  n'épuise  pas  la  série  des  hyjjothèses 
ipii  ont  été  émises  pour  expliquer  le  passage  de  la  sérosité  dans  le  tissu  cellu- 
laire. 

Déjà  Cohnheim  et  Senator  faisaient  jouer  un  rôle  important  aux  alléralions 
probables  ilcs  parois  vasculaires  en  contact  avec  un  plasma  modifié.  Sous  une 
autre  forme,  nous  voyons  cette  idée  reprise  depuis  quelque  temps  par  l'étude 
(jui  a  <'té  faite  de  l'action  des  poisons  ou  des  produits  toxi-inf(!clieux,  amenant, 
outre  les  lésions  pariétales,  tantôt  la  vaso-constriclion,  tantôt  la  vaso-dilalalioii 
(Bouchard,  Charrin,  Roger,  Josué). 

(')  Cin.viNr.Eii-STF.w.VRT.  .1  praclkiil,  trculisc  on  lirufltt's  diseuses  of  tlic  h'iihici/s.  I-Minl)ur2;li, 
l,S7l. 
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Pour  que  celle  pathoffénie  l'ùL  applicable  au  cas  particulier  de  l'œdème 
lirighlique.  il  faudrait  qu'il  y  eût  en  permanence  dans  le  sang-  rétention  de  poi- 
sons. La  démonstration  peut  en  être  faite  indirectement  soit  par  l'hypertoxicilé 
du  sérum,  soit  par  raugmcntation  de  son  point  cryoscopique.  Or,  nous  savons 
que  ces  conditions  sont  variables  et  intermittentes,  le  sang  ayant  une  tendance 
à  conserver  une  composition  fixe  et  se  débarrassant  des  produis  qui  l'enconi- 
brent  en  les  déversant  dans  certains  tissus. 

Enfin,  n'y  aurait-il  comme  modification  du  sang  que  V/iydrémie  acceptée  par 
Bartels  comme  condition  nécessaire  à  la  production  de  l'œdème,  on  pourrait  en 
expliquer  le  mécanisme  de  la  laçon  suivante  :  les  cellules  inlerstitiellcs  des 
tissus  seraient  par  rapport  au  sang'  en  état  à' Injpertonie  et  conserveraient  la 
propriété  d'attirer  à  elles  les  liquides,  d'où  l'œdème.  Et  cela,  d'après  l'appli- 
cation des  lois  de  Raoult  sur  léquilibre  osmolique  appliquées  par  Winler  et 
Théaulon('). 

Ces  notions  nouvelles  permettront  sans  doute  de  déterminer  le  mécanisme 
exact  de  la  production  des  œdèmes  aussi  bien  dans  les  néphrites  que  dans  les 
cachexies. 


CHAPITRE    YII 
DE   L'URÉMIE    -    TOXÉMIE    RÉNALE 


On  doit  entendre  sous  le  nom  d'iiféinie,  terme  accepté  depuis  Piorry  (18i7), 
l'ensemble  des  accidents  qui  surviennent  à  la  suite  de  l'insuffisance  rénale. 

Historique.  —  Au  dire  de  Rayer,  Hippocrale  aurait  soupçonné  l'existence 
d'accidents  cérébraux  en  relation  avec  la  suppression  des  urines.  Ce  n'est  là 
qu'une  supposition,  tandis  qu'il  est  certain  que  Baillou,  Van  Helmont,  Mon- 
tano,  Morgagni  ont  rapporté  des  observations  d'affections  du  rein,  suivies  de 
convulsions  et  de  coma. 

Bright.  placé  sur  un  terrain  mieux  exploré,  précise  les  conditions  qui  favo- 
risent les  complications  cérébrales  symptomatiques  des  lésions  rénales.  Dans  son 
deuxième  mémoire  (1856),  il  faut  relever  ce  passage  :  «  Les  maux  de  tète 
deviennent  plus  fréquents,  l'estomac  plus  dérangé,  la  vue  indistincte  ;  Fouie 
s'altère  ;  le  malade  est  subitement  pris  d'une  attaque  convulsive  et  devient 
aveugle....  L'attaque  se  renouvelle  plusieurs  fois  et,  avant  un  jour  ou  une 
semaine,  le  malade  meurt  épuisé  par  des  convulsions  ou  accablé  par  le 
coma.  » 

A  la  suite  on  doit  citer  les  noms  de  Chrislison,  de  A.  Wilson  et  de  Gregory, 
mais  surtout  d'Addison  (1859j  qui,  dans  un  travail  intitulé  :  Des  désordres  céré- 
braux coïncidant  avec  les  maladies  des  reins,  étudie  les  principales  formes 
cliniques  sous  lesquelles  ces  troubles  se  présentent  et  leur  reconnaît  comme 

(')  C.  Théaulon.  Les  conditions  patlior/éniijues  de  l'œdème  cl  sa  physioloyie  pathologique. 
Thèse  de  Lyon,  1890. 
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caracLèrcs  coniniiiiis  :  la  pâleur  du  visage,  le  ])eu  de  rré([uence  du  pouls,  la 
contrarlUilé  pcrainlunle  <lc  la  pupilh-  (jui  reste  sensible  à  la  lumière  et,  chose 
intéressante,  dit  Fournier.  Fabsencc  de  paralysie. 

Rayer,  Becquerel,  Frerichs,  Lasègue,  Landouzy,  (Iharcol,  Treitz,  Traube, 
A.  Fournier  apportent  des  documents  nouveaux  sur  les  modalités  diverses  de 
ces  accidents.  Avant  l'aiiparition  des  ouvrages  de  Lecorché  et  de  Barlels,  la 
revue  dé  Laségue  (I85ii),  la  thèse  de  Fournier  :  De  rurémie  (1865);  les  cliniques 
de  Jaccoud  (1807):  la  thèse  de  L.  Monod  :  De  l'encéphalopathie  albuminurique 
(ùijuë  el  de  ses  caractères  chez  Ccnfanl  (I8()8)  avaieni,  vulgarisé  chez  nous  les 
ti'avaux  étrangers.  Au  cours  de  cet  article  nous  signa h-rons  les  acquisitions  les 
plus  récentes. 

Dans  la  pratique  on  (i(''signe  plus  partiiuiièi-emeni  par  urémie  les  accidents 
nerveux,  ditjestifs  ou  pulmonaires;  mais  la  logique  ol)lige  à  décrire  sous  ce 
nom  des  accidents  il'importance  moindre,  Tie  compromettant  pas  l'existence,  et 
dont  la  patliogénie  ne  diffère  |ias  sensiblement  de  celle  des  premiers.  Ils 
ne  se  rencontrent  pour  ainsi  dire  jamais  à  l'exclusion  des  autres  et  ont  été 
réunis  par  certains  auteurs,  surloul  par  Dieulafoy,  dans  un  groupement  qui, 
à  défaut  «le  tout  auti(>  signe, |)erm(>tlrait  de  dépisler  une  néphrite  non  soupçonnée. 
Far  leiu'  ensemble,  ils  constitueraient  la  petite  urémie  ou  les  petits  signes  du 
mal  de  Hriglil . 

A  bien  considi'rcr  l'évolution  des  i)liénomènes  urémiques,  on  sexpliipie  que 
très  naturelliMiient  on  ait  pu  distinguer  deux  formes  d'urémie  suivant  «pie  la 
marche  en  était  rapide  ou  lente. 

A  la  première  appartiennent  les  lroid)les  cérébraux  :  urémie  ronvulsive  et  urémie 
romateuse;  à  la  seconde  les  troubles  du  côté  du  tube  digestif  et  les  accidents 
cardio-pulmonaires.  Dans  les  deux  formes  on  rencontre  des  variétés  distinctes 
de  délire  et  de  «lyspnéc. 

La  division  de  l'urémie  en  urémie  aiguë  et  urémie  lente  n'impliipic  donc  en 
rien  une  dllférence  de  nature,  ainsi  que  certains  autours  l'ont  supposé  (Fur- 
bringer),  c'est  une  distinction  que  la  clinique  justifie  à  cause  de  la  physionomie 
parliculièr«'  «pu'  revêt  l'un-mie  dans  chaque  cas. 


I 
ÉTUDE    CLINIQUE    DE    L'URÉMIE 

A    —  UiŒMlE  DimniJilC  —  LiiÈMIE  FOUDROYAS n; 


lisquissf-  (les  principales  f'oniies  <Ie  l'iirémio  ennsidt'i-ée  i-ommc  ;iL-cidcnt  iiiili.il 

«l'iiiie  népliiile  Ial(Mil«'. 

Hn  étu«liant  la  marche  des  né[)hriles  chroni(|ues,  nous  verrons  (|u'il  existe 
une  form«'  il'atroiihie  rénale  tellement  lente  dans  son  évolution  tpie  la  santé 
n'en  parait  nullement  troublée  jus(|u'au  jour  où,  par  suil«!  des  progrès  de  la 
maladie,  la  fonction  rénale  étant  complètement  anéanli«',  «)u,  sous  l'influence 
d'une  affection  intercurrente,  lirusquement  suspendue,  éclatent  des  accidents 
liM-ribles  (|ui  emportent  le  malade  imi  (piel«[ues  heures. 

iiiArni  i)K  MiiDuciNii,  '1'  éilil.  —  \'.  27 
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1"  riiKMii:  cdMATKVsi; 

L'iu-éniic  comateuse  esL  la  l'orme  |i;ii-  la(|uelle  se  maiiilesle,  le  plus  habituel- 
lement, l'ui-émie  )jrus([ue  chez  l'ailulle.  \\'ils()n,  .].  Moore.  (Uirislison.  ont  cité 
des  cas  mortels  au  premiei-  accès.  Mais,  dans  la  plupart  des  laits  connus, 
on  trouve  signalés  quelques  prodromes;  c'est  ainsi  qu  en  général,  les  malades 
•'■prouveni  au  milieu  de  leurs  occupations  un  grand  malaise,  ressentent  un<' 
<.éphalalgie  intense  avec  sensation  vertigineuse,  vomissements  et  liientùt 
tombent  an(''antis.  A  partir  de  ci'  iiionicnl.  ils  restent  san-^  connaissance,  dans 
la  prostration  la  ]ilus  comj)léle  sans  aucun  répit,  jusqu  à  la  mort. 

Très  peu  de  temps  après  la  chute,  la  sensibilité  générale  esl  al)olie,  les 
réflexes  à  peine  ébauchés,  les  cornées  ne  réagissent  ]>lu>-.  ou  très  faiblement 
aux  excitations  :  les  pupilles,  de  dimension  normale  au  début,  obéissent  encore 
à  la  lumière,  mais  leurs  mouvements  sont  paresseux,  plus  lard  elles  deviennent 
étroites  et  puncliformes  (Bouchard).  Le  myosis,  déjà  signalé  par  Addison  (18511). 
avait  été  retrouvé  par  Roberts  dans  de  nombreuses  observations  d'anurie  calcu- 
leuse.  Il  esl  d'ailleurs  inconstant,  les  pupilles  sont  parfois  normales,  dans 
d'autres  cas  dilatées,  modifications  (pii  iiidiipicraiiml,  d'après  Bouchard,  une 
prédominance  de  certains  poisons. 

Pendant  celle  période  comateuse,  les  sphincters  sont  paralysés,  il  esl  fréqiu'nl 
d'observer  dans  les  cas  mortels  l'incontinence  il'urine  l't  des  matières  fécales. 
Les  malades  sont  dans  la  résolution  absolue:  il  esl  impossible  de  les  tirer  de 
•leur  lorpenr.  mais  on  n'observe  pas.  au  milieu  de  cet  étal,  de  véritables  para- 
lysies. Ce  caractère  négatif  signalé  par  Brighl  et  Addi<on  avait  (''lé  donné  |)ar 
Lasègue  comme  un  signe  dislinctif  d'avec  ra|)oplexie  cérébrale. 

Mais  on  sait  aujourd'hui  (ju'en  dehors  des  luMuorragies  cérébrales  survenues 
au  cours  de  la  néphrite  interstitielle,  de  v('ri tables  yyrt'c«/^.sii"S  ?HO/r/re.s  el  même 
Vapha^iit-  peuvent  s'observer.  Raynmnd(')  a  décrit  sous  le  nom  de  forme 
■apoplectique  une  forme  d'urémie  ]ires(pie  toujours  fatale,  soit  subitement,  soi! 
en  quelques  heures:  ces  attaques  peuvent  être  suivies  d'une  rémission  passa- 
gère et  accompagnées  d'une  hémiplégie  qui  persiste  jusqu  au  dernier  jour. 
A  l'autopsie  on  trouve  de  l'œdème  cérébral  ou  un  peu  d'hydrocéphalie  venlri- 
culaire,  mais  pas  de  lésions  en  foyer.  Tennesson  et  Chanlemesse(')  ont  signalé 
<'n  pareille  circonstance  des  troubles  sensitifs,  des  crises  d'épilepsie  jackso- 
nienne,  de  la  déviation  conjuguée  de  la  lèle  cl  des  yeux  et  une  élévation 
de  température  jionvanl  atteindre  -4(1  ou  il  degrés.  On  voit  par  ces  exemples 
combien  il  peut  v\vr  difficile  de  différencier  une  paralysie  urémi([ue  .s/»c  mnleria 
il'une  paralysie  due  à  une  hémorragie  ou  à  un  ramollissement  cérélirnl.  d'au- 
tant que  ces  accidents  peuvent  se  produire  sans  l'uiémie. 

Pour  expliquer  les  convulsions  lucalm-es,  on  peut  invoquer  l'irritation  pro- 
•duile  par  un  (pdème  localisé  ainsi  que  Leichlenslern  l'avait  admis.  Lecorché 
et  Talamon  se  icl'usent  à  accepter  (]ue  les  |pnr.ilysies  dépendent  de  l'urémie. 
-Vvcc  Traube  el  Leichtenstern.  ils  ]irétendcnl   (jiic  ces  ;u-cidents  sont  toujours 

(')  R.WMOND.  Palliiisii'iiie  «le  certains  actidenls  iinralylii(ues  observés  i-liez  le  vioillanl: 
tours  rapports  prol)aliles  avec  luicniie.  Revue  de  méd..  septembre  1S8D. 

(-)  Tennksson  ol  GiiANTEMEssE.  Rci'Hc  de  méd.,  novembre  1885.  —  Boinet.  De  riiéniiplépie 
iii'émifpie.  Hcvue  de  méd.,  lXfl'2. —  E.  Baillet.  Des  pamh/.'iie.i  «remù/nes.  Thèse  île  l^aris,  18118. 
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]in)(liiils  |)ar  un  (rjrnic  rrri'bral  localisr  ou  diffus  el  que-,  pnr  con-«'(|uenl,  elles 
sont  d'ordre  niéc-ani([ue.  Toujours  est-il  i|ue,  si  les  malades  ne  succouibenf  pas, 
ces  paralysies  guérissent  complèlement  sans  la  moindre  parésie,  sans  la  plus 
légère  eontraelure. 

Il  en  est  de  même  de  l'aphasie  bien  étudiée  ])ar  E.  Dupré('),  et  ilonL  il  existe 
un  certain  nombre  d'observations.  Elle  est  généralement  passagère.  Mais  elle 
se  dissipe  f|uelfpiefois  très  lentement.  Aux  faits  cités  par  Cliauflard(-),  on  i)eut 
ajouter  celui  de  Rendu  ("'),  où  après  une  attaque  de  coma  survint  une  mono- 
plégie  avec  aphasie  suivie  de  Cheyne-Stokes  dont  la  durée  fut  assez  longue. 
La  plupart  des  auteurs  ont  une  tendance  à  considérer  l'aphasie  urémi(]iie, 
comme  une  aphasie  toxique  «  sine  materia  »  analogue  à  celle  qui  relève  de 
<-ortains  empoisonnements  et  des  maladies  infectieuses.  Il  en  serait  de  même 
de  (pielques  paralysies  périphériques  sensilives  ou  motrices. 

La  des(ri|ilion  du  coma  urémique  a|)])arlient  liien  plus  à  riiistoir(^  des 
néphrites  chroniques  qu'à  celle  des  néphrites  aiguës.  Il  n'en  est  que  plus  difficile 
à  diagnostiquer  puisque,  pratiquement,  on  peut  se  trouver  appelé  auprès  de 
malades  sur  lesquels  il  est  impossilde  de  recueillir  le  moindre  renseignement. 
En  présence  de  faits  de  ce  genre,  on  devra  donc  éliminer  successivement  les 
empoisonnements  pai'  ïoxydr  de  carbone  et  les  sticpéfiants.  le  coma  diabétique, 
\'filcooli>ime  ^urdiiju,  et  même,  d'après  Debove,  l'apoplexie  hi/stériqïie.  au  cours 
de  laqu(dlc  le  pouls  et  la  température  ne  ]ir(''seiitent  aucune  modification. 

En  cas  d'intoxication  supposée,  il  faudra  examiner  le  sang,  au  point  de  vue 
spectral  prati(pM'i'  le  cathétérisme  pour  analyser  l'urine  et  se  rappeler  en  outre 
que  la  respiration  de  Cheyne-Stokes  relève  l)ieu  plus  fréquemment  de  l'urémie 
que  des  autres  intoxications,  bien  qu'il  y  ail  à  cet  égard  beaucoup  de  réserves 
à  faire.  D'ailleurs,  elle  manque  souvent  dans  les  formes  les  plus  brusques  et 
l)eaucoup  de  malades  sont  ramassés  sur  la  voie  publique  en  plein  coma. 
Brouardel  a  montré  dans  son  (•liidc  sui'  /"  mor/  subite  {^)  la  l'ri'qMcnce  des  m.ila- 
dics  rénales  anlé'riiMires. 


i"    IHliMIE    CONVULSI\E 

Cette  forme,  li'ès  frécpiennncnl  observée  dans  les  néphi-ites  aiguës  surtout 
chez  les  enfants,  apparaît  aussi  à  titre  d'accident  mortel  ijans  ji>  cours  des 
néphrites  chroniques  de  l'adulte. 

Les  observations  où  la  mort  est  survenue  à  la  suite  A'iiae  >:i'ule  attaifue  sont 
rares.  Presque  toujours  les  attaques,  d'abord  éloignées,  se  rapprochent  et 
deviennent  plus  menaçantes.  Dans  l'intervalle  de  deux  crises.  le  malade,  tout 
en  restant  plus  ou  moins  abattu,  i-épond  aux  ((uestions  ijui  lui  sont  faites  et 
|)eut  donner  des  renseignements  sur  sa  santé  antérieure.  Mais,  la  violence 
des  crises  peut  cire  assez  foilc  )ionr  terrasser  le  malade  dès  le  Iroisième  ou 
le  qualrièuK^  accès. 

Si  la  mort  n'arrive  ipi'après  ilciix  ou   liois  jours  dans  de  \  iolcnlcs  attaques. 

(')  E.  DiiiMiÉ.  Ho  l'iipliasio  iiivniii|ii<'.  Cmii/rès  dr  /jiim.  ISfli. 
(-)  CiiAni-ARi).  Art.  I!i;iN.  iii  Tr.  l'.ron.ii'dcl-Gilliert.  l.S'.m. 
('•)   II.  HkndU.  Soi-,  inrd.  '/es  /i.;;;..   IXQll. 
1»)  P.  lînOUAHDEL.  I.a  miivl  cl  hi,  iniirt  subite.  180Ô. 
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le  malade  ne  manifeste  aucun  signe  dinlelligence  :  ce  n'est  ])as  tout  d'abord 
le  coma  vrai,  mais  un  étal  d'hébétude  tel  que  les  excitations  les  plus  vio- 
lentes ne  déterminent  que  des  mouvemenls  réflexes  absolument  inconscients. 

A  mesure  que  se  déroulent  ces  phénomènes,  la  température  s'élève  et  peut 
dépasser  40  degrés.  L'ascension  thermique, 'qui  peut  manquer  si  la  mort  arrive 
dès  les  premières  crises,  ne  l'ait  jamais  défaut  quand  l'état  de  mal  convulsif 
dure  plusieurs  jours  (Barlels,  Rosenstein). 

L'attaque  i-rlamptique  rappelle,  dans  ses  principaux  traits,  la  véritable  crise 
d'épilepsie,  mais  la  plupart  du  temps  l'accès  est  incomplet  ou  modifié.  On 
a  cependant  signalé  la  chute,  suivie  de  la  phase  tonique,  de  la  flexion  forcée 
du  pouce  dans  la  main,  des  mouvemenls  cloniques  désordonnés,  enBn  de  la 
phase  de  torpeur  terminale. 

Le  cri  initial,  et  la  morsure  de  la  langue  s'observent  moins  souvent,  sauf 
dans  l'éclampsie  puerpérale. 

Les  convulsions  peuvent  être  d'emblée  cloniques,  ou  tétaniques  (Jaccoud). 
ou  ataxiques  avec  ou  sans  phénomènes  délirants. 

Nous  a.vons  vu  précédemment  que  l'urémie  pouvait  se  traduire  par  le  coma 
interrompu  par  des  crises  d'i'pili'psie  jarkmjnienne.  C'est  une  variété  rare  de 
convulsion,  notée  dans  une  observation  de  C.haufl'ard,  avec  cette  particularit('' 
que  les  attaques  débutaient  tantôt  d'un  coté,  tantôt  de  l'autre.  Ce  défaut  de 
fixité  serait  certainement  en  faveur  de  l'origine  purement  fonctionnelle,  c'est- 
à-dire  non  organique  de  la  crise  convulsive. 


.>"    LREMIE    DELUiANTE 

Le  délire  peut  aussi  se  montrer  d'emblée  comme  première  manifestation 
d'une  néphrite  restée  latente  jusque-là.  Hagen,  cité  par  Merklen,  a  rapporté 
l'histoire  d'une  femme  de  i(î  ans  qui,  à  la  suite  de  vives  contrariétés  et  après 
s'ôtre  refroidie,  fut  prise  d'albuminurie  et  d'un  délire  aigu  violent  qui  dura  six 
jours  ;  à  l'autopsie  on  trouva  les  reins  atrophiés.  Dans  d'autres  cas  analogues 
on  a  pu  croire  au  déljut  d'une  méningite  (Jolly). 


i"    UliE^UE    DYSPNEIOUE 

Enlin  l'urémie  aiguë  se  manifeste  encore  à  titre  de  symptôme  initial  par  une 
dyspnée  foriiiiduble  allant  jusqu'à  lorlhopnée.  Le  malade,  en  proie  à  une 
angoisse  indescriptilde.  présente  le  tableau  le  plus  complet  de  l'asphyxie. 
Les  yeux  sont  saillants,  la  face  est  marbrée  et  vultueuse,  la  respiration  s'accé- 
lère de  plus  en  plus  et  l'on  voit  que  l'air  ne  pénètre  plus  dans  la  poitrine. 
Le  murmure  vésiculairc  s'alTaiblit,  le  pouls  devient  d'une  petitesse  et  d'une 
fréquence  extrêmes  et  la  mort  ne  tarde  pas  à  survenir.  Pendant  cet  accès,  tantôt 
l'auscultation  est  négative,  ou  bien,  vers  la  fin,  les  symptômes  spasmodiques 
disparaissent,  des  râles  abondants  de  congestion  ou  d'œdème  pulmonaire  sur- 
viennent et  l'agonie  termine  la  scène.  Cette  forme  est  distincte  de  l'œdème  aigu. 

On  voit  en  somnu',  d'après  cet  énoncé  rapide  des  principales  formes  de 
l'urémie  aigui'.   ([ue  le  système  nerveux  joue  le  plus  grand  rôle  dans  l'appa- 
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lilion  el  la  palhogônio  des  accès.  Même  dans  le  cas  d'urémie  dyspnéique  fou- 
droyante, il  est  certain  ([ne  le  poumon  n'entre  en  jeu  que  secondairement, 
c'est  le  système  nerveux  bulbo-spinal  qui  est  le  premier  atteint  par  le  poison  ; 
les  phénomènes  dyspnéi((iies  ne  font  que  traduire  ce  trouble  prol'ontl  de  l'inner- 
vation contiaie. 

A  vrai  dire,  Vw'émie  aiguë  initiale,  se  manifeslant  en  dehors  de  tout  sym- 
ptôme d'une  afl'ection  rénale  antérieure,  est  exceptionnelle.  Mais  par  contre, 
c'est  cliniquement  la  plus  intéressante  de  toutes  à  cause  des  nombreuses  erreurs 
de  diagnostic  auxquelles  elle  peut  donner  lieu  et  surtout  par  ce  fait  d'un  inlérèl 
majeur,  c'est  que,  dépistée  au  moment  voulu,  elle  peut  être  justiciable  du 
seul  traitement  efficace  en  pareil  cas,  de  la  mvjni'p.  On  peut  ainsi  pour  quelque 
temps  écarter  tout  danger  de  morl. 

B.  —  DE  L  URÉMIE  AIGUË  DANS  LE  COURS  DES  NÉPHRITES  CONFIRMÉES 

Il  est  inutile  défaire  de  longues  recherches  pour  diagnostiquer  l'urémie  aigui-. 
On  se  trouve  habituellement  en  présence  d'un  malade  dans  le  coma  ou  en  pleine 
attaque  convulsive  dont  le  passé  pathologique  est  connu. 

C'est  au  cours  d'une  néphrite  aiguë  ou  d'une  néphrite  chronique  dont  le 
malade  souffre  et  pour  huiuelle  il  a  été  mis  en  observation  à  plusieurs  reprises 
(pje  les  accidents  éclatent. 

D'ailleurs,  ainsi  que  le  fait  remarquer  Lasègue,  la  soudaineté  des  accidents 
urémiques  est  plus  apparente  (jue  réelle,  et  dans  les  faits  que  nous  envi.sa- 
geons,  les  symptômes  prodroniiques  ne  man((uent  presque  jamais  (Labadie- 
Lagrave,  Monod,  Lecorché  et  Talamon). 

La  céphalalgie  apparaît  soit  un  ou  deux  jours,  soil  (juchiues  heures  avant 
l'attaque.  Habituellement  étendue  à  toute  la  tète,  elle  peut  se  locali-ser  à  l'oc- 
cijuit  ou  à  la  région  frontale,  être  assez  violente  po\u'  arracher  des  cris,  cl 
empêcher  tout  sommeil  comme  la  céphalée  syphilitique.  Elle  peut  précéder  la 
crise  de  quelques  instants.  Dans  quelques  cas,  elle  se  réduit  à  une  simple  dou- 
leur accompagnée  de  bourdonnements  d'oreille  et  de  ti'iidance  aux  vertiges. 

Les  voiiii'isi'iiients  suivent,  quelquefois  précèdent  et  souvent  accompagnent 
la  douleur  de  tète;  ils  ne  .sont  associés  à  la  diarrliée  que  dans  les  formes  chro- 
niipies  de  l'urémie.  A  ce  moment  il  n'est  pas  rare  de  constater  des  troubles  <le 
la  vue  allant  de  la  simple  auilili/opic  A  la  cécité  absolue,  amaurosr  urémiquc. 
indiqui'c  par  Rilliet  et  par  Baitels.  Les  ti(iul)l(>s  de  la  vue  sont  généralement 
passagers,  aussi  ont-ils  été  attribués  à  un  œdème  de  la  rétine  (('.roc(|). 

Nous  ajouterons  que  cliez  l'enfant  Vnna.'^arque  génrralist'C  doit  être  rangée 
(larmi  les  symptômes  prémonitoires,  l^lle  pr('cède  souvent  les  allaipies  ('■rlaiiip- 
li(pi<'s  de  la  néphrite  scarlatineuse  de  deux  ou  trois  jours,  tanli')t  s<Mdement  de 
\  ingl-cjuatre  heures. 

Tous  ces  symptômes  ne  sont  pas  des  symptômes  de  certilinle,  ils  peuvent 
s'amender,  s'accentuer  ou  disparaître  :  mais,  quand  ils  persistrul.  ils  in<liipienl 
|>resque  toujours  l'imminence  d  urémie  gra\e. 

D'autres  symptômes  ont  été  souvent  notés,  c'est  tantôt  une  somnolence  crois- 
sante, tantôt  des  p/wnoniènex  0' excitât inn,  tels  ((ue  l'incohérence  et  la  précipi- 
tation de  la  parole,  un  tremblement  désordonn(''  des  niendires  avec  secousses 
convulsives   légères,  une  irritahiliti'-  cl   une  ■-MM-epI  iliilit('  particulières;  ce  sont 
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des  (roubles  ((ue  l'on  retrouve  au  seuil  d'autres  encéphalopathies.  l'alcoolique 
et  la  saturnine  entre  autres.  On  a  décrit  aussi  des  névralgies  diverses  faciales, 
occipitales,  brachiales  (Tenneson  et  Chantemesse),  hémicrâniennes  (Bartels, 
Laliadie-Lagrave). 

Enfin  Jaccoud  a  signalé  les  douleurs  arthralgiques  (forme  articulaire)  beau- 
coup i)lus  fré([uentes  dans  l'urémie  chronique. 

Dans  les  néphrites  aiguës  VécUnnpsic  est  la  règle.  Elle  ne  ditîère  pas  dans  sa 
physionomie  générale  de  celle  que  nous  venons  de  décrire  à  propos  de  l'urémie 
initiale,  car  son  mécanisme  est  le  même.  Rilliet  et  Barthez  l'ont  constatée 
11  fois  sur  15  cas  de  néphrite  scarlatineuse  terminée  par  la  mort. 

Los  observations  ultérieures  des  médecins  d'enfants,  en  particulier  celles  de 
(>adct  de  Gassicourt,  ont  confirmé  cette  assertion.  La  fréquence  des  attaques 
convulsives  signalées  dans  le  cours  des  néphrites  aiguës  plus  spécialement  de 
la  néphrite  scarlatineuse  ne  parait  dépendre  ni  de  la  rapidité  d'évolution  de 
la  néphrite,  ni  de  son  étiologie  spéciale. 

Elle  semble  bien .  plus  en  rapport  avec  Viige  des  malades  comme  en  témoigne 
la  plus  grande  rareté  de  ces  accidents  chez  les  adultes  soumis  aux  mêmes 
influences.  On  sait,  d'ailleurs,  avec  quelle  facilité  les  phénomènes  convulsifs  se 
produisent  chez  les  enfants  à  l'occasion  des  maladies  les  plus  légères  :  embarras 
gastrique,  travail  de  la  dentition,  présence  de  lombrics  dans  l'intestin.  Lecorché 
et  Talanion  [jartagent  cette  manière  de  voir:  nous  la  croyons  aussi  conforme 
à  la  réalité.  L'impressionnabilité  toute  particulière  du  système  nerveux  chez 
les  femmes  serait,  d'après  les  auteurs  précités,  une  cause  prédisposante  éminem- 
ment favorable  à  l'apparition  des  attaques  éclamptiques  pendant  la  grossesse. 

Chez  l'adulte.  Vurt-inie  contateu^e  est  plus  fré(piente  que  chez  l'enfant,  mais 
chez  l'adulte  lui  inèmc  les  convulsions  s'observent  plus  fréquemment  au  mo- 
ment de  réclusion  des  néphrites  aiguës  que  pendant  l'évolution  des  néphrites 
chroniques.  Dans  la  production  de  léclampsie  il  y  aurait  donc  lieu  de  tenir 
compte  non  seulement  de  la  prédisposition  du  système  nerveux, mais  de  l'accou- 
lurhance  au  poison . 

Que  l'urémie  ait  dt'liuti-  par  des  convulsions,  ou  par  la  somnolence  et  la 
torpeur,  elle  aboutit  ordinairement  par  un  trajet  plus  ou  moins  direct  au  coma. 

A  partir  d'un  certain  degré  les  phénomènes  convulsifs  et  comateux  s'entre- 
mêlent au  point  de  ne  pouvoir  être  séparés.  En  effet,  à  la  suite  des  attaques 
éclamptiques  il  reste  toujours  un  peu  d'abattement,  et  une  fois  le  coma  survenu 
des  crises  convulsives  peuvent  momentani'ment  l'interrompre. 

Le  délii-t',  rare  chez  les  enfants,  s'accentue  chez  l'adulte  et  |h'uI  devenir 
prédominant.  Il  donne  à  l'attaque  d'urémie  une  physionomie  (|ui  lui  a  valu  le 
nom  A\iréiiiic  iléliranU'.  Quand  le  délire  est  tranquille  et  doux  et  (|ue  les 
malades  en  pleine  torpeur  prononcent  simplement  quelques  paroles  incohé- 
rentes, il  passe  inaperçu,  mais,  ainsi  que  l'a  fait  remarquer  Lasègue.  il  peut 
affecter  les  allures  de  la  manie  niiiuë.  On  a  pu  le  confondre  avec  une  des 
formes  de  l'aliénation  mentale  (Jolly  et  Lecorché).  C'est  surtout  dans  les 
néphrites  chroniques  que  ce  délire  a  pu  simuler  la  folie  (Raymond),  à  tel  point, 
qu'on  a  proposé  pour  le  désigner  ie  terme  de  folie  brightique  (Dieulafoy  ).  Dans 
les  quatre  observations  rapportées  par  Raymond  (')  il  s'agit  de  manifestations 

(')  R.iYMOM).  Siii-  fortains  délires  siiiuilanl  la  folie  survenus  dans  le  cours  de  néphrites 
rlir(Piii(iMcs  et  paraissant  se  rallacher  à  l'urcniie.  .Irc/i.  de  méd.,  1882. 
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([(■■lirnnics  survennos  dans  k'  cours  de  irrplii'ilcs  chroiiiijiics  allcni.inl  ou  coïii- 
lidaiil  avec  des  iiliénouiénes  convulsils,  dyspnéiques  ou  gaslro-iiili-linaux. 
Dieulafoy  (')noLedaus  les  syniplôuies  prémoniloires  les  vomissemeuls  opiniàdes, 
les  démaiifireaisûns  ,  les  crainiies  dans  les  jaud)es,  les  Ijourdonnenienls  d'oreilles 
el  les  accidents  dyspnéiques.  Toutes  les  formes  d'aliénation  mentale  peuvent 
se  rencontrer  comme  manifestations  du  délire  urémique,  la  manie  aiguë,  la 
h/pihnanie,  les  idiics  de  p'^r^ènitioiu  plus  raremeni  le  di'-lirc  ih-otù/ue  ou  religieux 
(Dieulafoy). 

h'e.rritalion  iivniinque  est  la  ]ilu-  fri'qiicnle  de  toutes.  Dans  une  observation 
de  Barié  elle  fut  suivie  d  une  vi-i-ilalde  aliénation  mentale  qui  persista  sept 
mois,  mais  guérit  complètement.  Lecorché  rapproche  la  manie  post-urémique 
de  la  manie  puerpérale  et  se  demande  si  cette  dernière  n'est  pas  fréquemmeni 
une  modalité  de  l'urémie.  Brieger,  cité  par  Merklen,  a  vu  l'excitation  maniaque 
succéder  aux  convulsions  el  au  coma.  Marciis  aux  accès  d'écianq)sie  dans  le 
cours  de  la  scarlatine. 

Nous  avons  observé  plusieurs  Ibis  le  dt'lirc  urémicjue  dans  ses  formes  les 
plus  accenluées.  Dans  un  cas  il  s'agissait  de  phénomènes  maniaques,  dans 
d'autres  d'haliucinalions  de  la  \ue  et  de  l'onïe  avec  incolnMence  de  la  parole 
rappelant  en  tous  points  les  accès  de  didirium  I remens.  Dans  une  de  nos  obser- 
vations, le  malade,  en  proie  à  une  vive  agitation,  se  croyait  traqu('  par  des 
ennemis  et  ipiillait  à  tout  instant    son   lit    pour  les   éloigner  et  les  poursuivre. 

La  question  (pii  domine  l'hi^loire  du  délire  urémicjue  est  celle  de  sa  nature. 
Il  nous  semlde  (jue  l'on  a  réuni  dans  ce  groupe  intéressant  des  faits  n'ayani 
entre  eux  aucun  lien,  el  nous  croyons  (ju'un  certain  nombre  des  observations 
publiées  a]qiarliennenl  au  ddirium  Ireincns.  Pour  quelle  raison,  d'ailleurs,  les 
malades  en  puissance  d'éthylisnic  ne  seraient-ils  pas  sensibles  à  l'intoxication 
urémitiue,  alors  que  tant  de  maladies  aiguës  ou  chroni([ues  sont  capables 
d'éveill(M'  cetle  liy])erexcitabilité  du  système  nerveux  Lonjours  prèle  à  se  mani- 
fester au  moindre  aiipel  1 

Une  de  nos  oliservalious  élablit  indiscutablement  riidbience  de  l'alcoolisme 
acceptée  par  Lasègue  dans  certains  cas.  Pour  le  plus  grand  nomln-e  des  faits, 
Lasègue  admet  «pie  le  di'-lire  uréniicpie  esl  la  niaiii/'rsIiilMiu  d'ane  jirédispositiiiii 
névropalliique  latente.  Dieulafoy  pense  au  coniraire  (pie  les  phénomènes  di'li 
rants  sont  bien  sous  la  dé[)en(lance  exclusive  du  poison  urémicjue.  Tout  récem- 
ment Féré  s'est  déclaré  partisan  de  la  doctrine  exposée  par  Lasègue  en  insistant 
sur  l'importance  de  l'état  psyclu(iue  antérieur.  Il  esl  vraisemblable  que  long 
temps  encore  les  avis  resteront  partagés.  On  <ait,  en  effet,  (pi'à  propos  ilc 
modifications  beaucoup  plus  tangibles  du  système  nerveux,  les  divergences 
se  maintiennent.  Tel  est  l'étal  de  la  question  sur  rhémiaiu'stliésie  saturnine. 
les  uns  la  considérant  connue  une  luMiiianeslliésie  loxi(jU(^  trouvant  sa  raison 
d'être  dans  une  perturbation  du  système  nerveux  subordonnée  à  l'intoxication; 
les  autres,  plus  nombreux,  estimant  que  le  poison  met  en  évidence  un  étal  ner- 
veux antérieur,  diallièse  nerveuse,  tempérament  hystéri(pie  juscpi'alors  ignoré. 

Parmi  li-s  l'oi'nu's  lernunales  les  plus  IrcMpu^iiles  de  riiréniie  dans  le  cours  dr^ 
néphrites  il  faut  ranger  les  troubles  res[)iratoires  connus  sous  le  nom  (.VurérnI'' 
dijspnéiquc.  Il  en  a  déjà  été  question  à  propos  de  l'urémie  foudroyante.  Dans  la 

(')  DlLCLAIov,   De  la  l'ulir   lii'iglilii|U('.  >'«.■.   mol.   dfs  /ulji.,   cl  Gaz.  Iiclal.,   IS.'-'.'i. 
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plupart,  descirconstances,  la  cly;?pnée  ne  se  complique  pas  J'accidenis  ra|)idement 
mortels  et  persiste  pendant  un  certain  nombre  de  jours  ou  de  semaines,  subis- 
sant des  exacerbations  et  des  rémissions  plus  ou  moins  longues.  La  dyspnée  se 
présente  sous  deux  formes  principales:  Vaslhmr  iirémi(/iie,  et  la  respiration  de 
Cheyne-Stokeii.  Cette  dernière  forme  appartient  surtout  aux  accidents  de  l'urémie 
lente. 

Dans  Vust/ime  urémiqi/c  d(jnl  nous  devons  la  connaissance  aux  travaux  de 
Rapp,  Waldenburg,  Bartels,  Lasègue,  C.  Albutt,  les  malades  ;sont  quelquefois 
révcilh'S  en  surgaul  par  un  accès  doppression  ([ui  les  oblige  à  quitter  le  lit;  le 
visage  est  pâle,  les  lèvres  décolorées,  le  cœur  et  les  artères  battent  avec  force 
(C.  Albutt). 

La  dyspnée,  dit  Lasègue,  est  plus  commune  la  nuit  c|ue  le  jour  :  elle  rend  la 
position  au  lit  et  le  décubitus  horizontal  intolérables.  Le  malade  se  plaint  d'une 
compression  thoracique  impossible  à  décrire  ;  la  crise  dure  |)lusieurs  heures, 
avec  des  rémissions  qui  pezmetlent  à  la  respiration  de  se  rétablir  peu  à  peu. 

Bartels  rapproche  les  phénomènes  observés  de  ceux  de  Pattaque  d'asthme 
ordinaire.  Il  trouve  à  l'auscultation  la  même  expiration  sifflante  et  prolongée, 
mais  nulle  part  de  râles.  Tout  au  moins  pendant  les  premiers  accès,  il  en  est 
ainsi;  mais  s'ils  se  reproduisent  on  perçoit  à  la  lin  des  crises  des  râles  humides 
nombreux  et  fins,  indiquant  une  infiltration  œdémateuse,  et  le  malade  meurt 
par  les  progrès  de  l'œdème  pulmonaire. 

Dans  les  accès  les  plus  violents,  on  voit  se  produire,  au  momciil  <<i\  \\>  se  ter- 
minent, une  expectoration  spumeuse  inélangi'c  de  (•ra<-hats  sanguinolents 
(C.  Albutt,  Lasègue).  On  peut  supposer  qu'au  début  la  dys[)née  est  purement 
nerveuse  et  que  dans  les  dernières  périodes,  lorsque  la  fatigue  survient  et  que 
le  poumon  surmené  a  perdu  toute  élasticité,  il  se  laisse  envahir  par  les  râles  et 
les  œdèmes. 

Cuffer  admet  que  la  dyspnée  est  d'origine  toxique;  les  globules  rouges  très 
peu  nombreux,  et  modifiés  ])ar  le  poison,  perdent  la  faculté  d'absorber  l'oxy- 
gène ;  en  même  temps  les  matières  extractives  agissent  sur  les  vaisseaux  et 
déterminent  leur  contraction  spasmodique  (C.  Albutt,  Potain). 

On  peut  tout  aussi  justement  soutenir  que  l'intoxication  urémi({ue  agit  sur 
le  système  nerveux  bulbo-spinal  et  détermine  une  contraction  télani((ue  des 
muscles  bronchiques  et  du  diaphragme  produisant  l'attaque  d'asthme  par  le 
phénomène  du  spasme  insplratoire.  Quelle  que  soit  l'explication  de  la  crise, 
lorsque  l'économie  se  débarrasse  des  principes  toxiques  en  excès,  la  dyspnée 
diminue  et  disparait. 

On  a  quelque  difficulté  dans  un  exposé  concis  des  attaques  d'urémie  de  pré- 
senter la  succession  des  symptômes  dans  un  ordre  naturel.  Nous  avons  préféré 
jusqu'à  présent  donner  non  pas  une  description  complète,  ce  qui  serait  impos- 
sible, mais  une  idée  générale  des  princij)ales  formes  que  revèl  la  maladie 
observée  dii'ectement  au  lit  du  malade. 

11  est  certain  (pi'à  ce  point  de  vue  la  distinction  de  l'urémie  foudroyante  avec 
les  (juatre  variétés  nnnalcuse,  convulsive,  délirante  et  dijspnéique.  est  suffisam- 
meiU  justifiée  par  l'observation.  On  peut  en  dire  autant  des  atta(|ues  d'urémie 
brusque  qui  terminent  les  né-phrites  confirmées  et  cpii  sont  identiques  aux 
formes  déjà  décrites  de  l'uriMuie  foudroyante  apparaissant  à  l'insu  du  malade 
comme  premier  et  dernier  synqitùme  de  l'attaque  d'urémie. 
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Mais  d'un  aiilre  côté,  l'urémie  dans  ses  dillérentes  modalités  n'est  pas  un  pro- 
cessus fatalement  mortel  el  nous  savons  r[ue,  survenue  sans  prodrome  ou  dans 
le  cours  d'une  néphrite,  elle  est  susceptible  de  guérison.  A  la  période  ultime 
des  néphrites  les  plus  graves,  une  seule  atla(|ue  d'urémie  convuhive  ou  plusieurs 
attaques  successives  peuvent  disparaître  sans  laisser  de  trace,  en  même  temps 
que  les  urines  reprennent  leur  cours,  redeviennent  abondantes  et  que  l'hy- 
dropisie  flis]inraît.  Tel  est  le  lablcau  hnliitucl  de  l'urémie  scarlatineuse  de 
l'cni'ant. 

Si  le  pronostic  est  sévère,  il  n'est  donc  nullement  déses])éré,  et  l'on  peut  dire 
qu'il  y  a  parmi  les  néphrites  aiguës  plus  d'observations  d'urémies  suivies  de 
guérison  qu'il  n'y  en  a  de  terminées  par  la  mort.  La  forme  comateuse  ne  com- 
porte pas  un  pronostic  aussi  bénin.  Dans  les  néphrites  aiguës,  elle  n'appaiail 
jamais  d'emblée  pour  ainsi  dire,  elle  est  toujours  précédée  d'une  ou  plusieurs 
attaques  éclamptiqiies  et  prend  alors  une  allure  des  plus  inquiétantes.  Si  elle 
n'a  pas  été  précédée  de  convulsions,  elle  survient  presque  toujours  à  la  suite 
d'un  état  de  torpeur,  d'apathie  physique  et  morale  dont  le  caractère  fâcheux 
ne  peut  être  méconnu. 

Dans  le  cours  des  néphrites  chronitpies  l'apparition  de  Vitrémie  ronialeiise 
indique  toujours  une  situation  très  grave.  Les  accidents  s'évanouissent  sans 
doute  quelquefois  sans  laisser  le  moindre  trouble,  soit  spontanément,  soit  à  la 
suite  d'une  intervention  telle  (pie  la  saignée,  mais  le  malade  est  toujours  sous 
le  coup  d'une  rechute.  Néanmoins  les  observations  sont  nombreuses  où  des 
accès  convulsifs  et  des  attaques  de  coma  se  sont  dis.sipées  après  avoir  donné 
les  plus  grandes  craintes. 

(jCs  manifestations  si  caractéristi(]ues  de  l'urémie,  quand  elles  éclatent  au 
milieu  d'une  santé  parfaite,  ou  dans  le  cours  de  néphrites  à  la  période  de  tolé- 
rance et  de  compensation,  peuvent  s'atténuer.  Elles  rentrent  alors  dans  la  des- 
cription de  Yurémie  rlironicjue. 

Cette  remarque  s'applicjue  avec  plus  de  justesse  encore  aux  formes  déliranle 
el  (lyspnéique  de  l'urémie  ;  exceptionnelles  ou  rares  dans  la  véritable  urémie 
aiguë,  plus  fréquentes  au  contraire  el  plus  variées  dans  l'urémie  lente  ou  chro- 
ni(pie.  Nous  aurions  pu,  pour  rester  conforme  à  cette  division,  restituer  à 
l'urémie  lente  tout  ce  qui  lui  revient  dans  les  formes  prolongées  el  récidivantes 
du  délire  urémiqueavec  ces  rémissions  si  peu  régulières.  Nous  ne  l'avons  pas  fait 
|iour  n'en  pas  dissocier  l'élude,  parce  qu'iMi  réalité  ces  formes  prolongi'es  son! 
très  rares  el  que  l'histoire  presipu'  entière  du  délii'e  nrémique  a])])arlient  aux 
formes  aiguës. 

C'est  pour  un  motif  contraire  ([ue  nous  avons  cru  devoir  scinder  l'élude  de 
la  dyspnée  urémi([ue,  étudier  dans  les  formes  foiiihoyantes  la  \ariél('  la  plus 
grave,  dan^  I  lirr'inic  aigui'  la  l'orme  (if^tlnuiil'ujue  el  réserver  pour  I  urc-niie 
lenle  ou  chronique  la  descrijjtiou  du  rythme  respiratoire  de  (  ;heyne-SI(>kes 
habituellement  observé  dans  les  dernièr'es  (K-riodes  des  atrophies  i'(''nales. 
MerUlen  (')  dans  sa  remarquable  étude  a  r<''UTii  dans  un  nii'nie  cliapili-e  les  trois 
variétés  de  dyspnée  urémifjue.  Il  ajoute  (■gaiement  à  la  description  de  l'urémie 
aiguë  l'histoire  des  accidents  gaslro-inleslinaux  :  mais,  comme  il  le  reconnaît 
lui-même,  l'urémie  gastro-intestinale  appartient  jjIus  encore  à  1  urémie  lente  cl 
se  trouvera  naturellement  étudiée  avec  ell(>. 

(')  Meiîklen.  Ail.  Uhi;mie.  Dicl.  enctjcl. 
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C.  —  DE  VORÉM/E  LESTE  OU  CHROXIQUE 

Nous  avons  défini  rurémie,  l'ensemljle  des  acciilonts  qui  sur\i('niienl  à  la 
suiic  de  Tinsiiffisance  rénale:  Dans  les  néphrites  de  longue  durée  et  dans  les 
obstructions  progressives  du  rein  aboutissant,  à  J'anurie,  on  voit  se  développer 
une  série  de  symptômes  qui,  par  leur  aggravation,  indiquent  d'une  façon  assez 
précise  l'état  correspondant  de  la  gland(>  n'-nale  et  permettent  de  prévoir 
l'échéance  d'accidents  mortels.  Si  la  vie  du  malade  n'est  pas  immédiatement 
menacée  c'est  que  la  plupart  de  ces  accidents  sont  momentanément  é(;artés  par 
suite  de  l'élimination  des  substances  toxiques  et  des  matériaux  extraclifs  au 
niveau  des  glandes  destinées  à  suppléer  la  fonction  compromise  du  rein. 

Aussi,  en  dehors  des  phénoniènes  d'ordre  nerveux,  verrons-nous  apparaître 
tout  un  cortège  de  symptômes,  relevant  les  uns  de  ces  éliminations  supplémen- 
taires, les  autres  d'intoxications  chroniques  ou  prolongées.  Si  par  deux  exem- 
ples on  veut  se  représenter  les  conditions  pathogéniques  de  l'urémie  lente,  il  n'y 
a  (pi'à  se  reporter  au  tableau  clinique  du  rein  goutteux  ou  des  néphrites  atro- 
piiiques;  de  l'autre,  à  l'évolution  de  l'urémie  consécutive  au  cancer  de  l'utérus 
dans  laquelle  les  symptômes  gastro-intestinaux  tiennent  une  si  large  place. 

Si  la  néphrite  chronique  peut  suivre  son  cours  sans  accident  d'aucune  sorte, 
il  est  plus  habituel  de  voir  survenir  des  symptômes  révélateurs  d'une  élimina- 
tion insuffisante  des  matières  excrémentitielles. 

Les  malades,  qu'ils  soient  satiu'nins  ou  goutteux,  sont  généralement  pâles 
et  sujets  à  des  rép/ialalgies  fré</i/entes.  variant  de  la  simple  loui'd(>ur  de  tète  à  la 
céphalalgie  gravative  accompagnée  d'élancements  douloureux  qui  empêchent 
tout  sommeil.  Gubler  avait  admis  l'existence  iVuiw  fnrini'  œphalalgiqtce.  Nousen 
avons  observé  deux  faits  d'une  grande  netteté:  la  céphalée  permanente  et  la 
pâleur  du  visage  étaient  les  seuls  signes  importants:  l'autopsie  montra  des  reins 
dont  l'atrophie  était  extrêmement  accusée.  Les  douleurs  siègent  au  front,  au 
vertex  ou  à  l'occiput,  quehpiefois  elles  sont  généralisées.  Pendant  ces 
périodes  le-  uudades  perdent  laiipétit.  vomissent  et  présentent  ta.ntôt  de  la 
constipation,  tantôt  de  la  diarrhée,  [in-lud;'  des  accidents  gastro-intestinaux. 
Dans  des  circonstances  plus  rares,  la  céphalalgie  affecte  les  caractères  d'une 
hciiiirrùnic,  rappelant  par  son  siège  la  miijniine.  mais  en  ditïérant  par  sa  répé- 
tition très  fréquente  ou  sa  ténacité  (Bartels,  Lancereaux,  Labadie-Lagrave). 
Ces  symptômes  peuvent  s'associer  aux  crises  dyspnéiques  nocturnes,  aux 
bronchites  congestives  et  œdémateuses  décrites  par  Lasègue  sous  le  nom  de 
bronchites  albuminitriqiies,  ou  alterner  avec  elles. 

A  ces  phénomènes,  s'ajoutent  fréquemment  les  bourdonnemenls  d'oreUle  avec 
surdilp  plus  ou  moins  complète  (Lasègue),  les  troubles  de  la  vue  variant  de 
l'audilijopip  à  la  cécité.  Ces  modifications  de  la  vue  sont  généralement  fugaces 
ou  tout  au  moins  passagères;  en  quelques  minutes  ou  en  plusieurs  heures  elles 
disparaissent,  mais  sont  sujettes  à  de  fréquents  retours  jusqu'au  moment  de 
l'apiiarition  d'accidents  plus  graves. 

(Jn  relève  également  comme  symptômes  fréquents  un  prurit  insupportable 
(Bartels,  Bcsenslein,  Dieulafoy,  Mathieu,  Peter)  qui,  variant  d'intensité,  peut 
se  poursuivre  juscpu^  dans  les  dernières  phases  de  la  maladie  (Bartels).  Peter 
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l'a  romparr  avec  raisun  au  pruril  ([n'éprouvenl  les  malatk's  alU'inls  d  ictère 
clironi(iiie. 

Il  ne  faut  pas  omellre  les  (''pistajis  soit  légères  et  à  répélilion,  soil 
graves  el  nécessitanl  le  tamponnement  (Dieularoy),  de  même  que  les  hémor- 
ragies se  faisant  sous  la  forme  localisée  (hématuries,  métrorragies,  otorra- 
gies)  ou  sous  la  forme  dilTuse  par  toules  les  muqueuses  à  la  fois  el  par  la  peau 
(liurpura)  (Dodel). 

On  a  signalé  des  nûvralyies  i\r>  cxl rémités  avec  douleurs  rhinnatoïdes 
((Hirislison,  Rosenstein):  des  liypcresthésiex  (Caudrelier)  :  des  plaqiicx  ifanal- 
iji'nie  (Orlille)  ;  des  crampes  el  des  spasmes  musculaires  indiqués  par  Fournier 
dans  sa  thèse. 

Dieuiafoy  a  fait  connaître  le  phénomène  du  doic/t  mort  caractérisé  par  des 
fourmillements,  des  sensations  douloureuses  avec  crampes  dans  les  doigts 
en  même  leuqis  (|iic  IVxIréniilé  des  phalanges  devient  exsangue,  paie,  insen- 
sible. 

Cet  état  dure  quelques  minutes,  un  quart  d'heure,  une  demi  heure,  et  revieni 
par  accès. 

Dans  la  ui'-pluilc  alropliique  apparai>seid  aussi  les  accidents  ijastro-inlesli- 
luvux  plus  fréquents  encore  dans  l'urémie  consécutive  au  cancer  de  l'utérus. 
Ces  phénomènes  sont  d  aulaid  plus  frappants  chez  les  malades  atteints  de 
néphrite  chronique  ijuc  rapj)étit  se  conserve  pendant  plusieurs  années.  Aussi, 
lorsqu'aux  trouliles  île  la  vue  et  aux  maux  de  tète  viennent  se  joindre  chez  eux 
des  troubles  digcslils,  on  peut  être  certain  que  la  santé  est  déjà  fortement 
atteinte. 

Ce  qui  l'ail  l'intérêt  de  ces  accidents,  c'est  qu'ils  [leuvent  constituer  une  forme 
(lustro-inlesluiale  de  FiiréDue  et  persister  pendant  de  longs  mois.  Au  début,  le 
malade  perd  l'appélil.  lefuse  les  alimenls.  les  picnd  en  dégoût:  puis  les  vomis- 
sements siirvienneid  d'abord  alimentaires  et  rares  comme  dans  l'indigestion 
simple,  mais  bienlùl  plus  fréquents.  l>ilieux  el  incoercibles.  Les  nausées  soid 
continuelles,  tout  alimenl  ingéré  est  immédiatement  rendu.  Les  vornissenienls 
se  répèteid  alors  même  fpie  l'estomac  est  vide,  dès  le  malin  au  réveil;  ces 
vomissemenU  sont  parfois  d'une  abondance  extrême.  Aussi  rien  n'est  lamen- 
table comme  la  silualioii  des  urc'iuique^  ([ui  ne  peincnl  arriver  à  s'alimenter 
el  qui  ('prouvenl,  en  m("'me  tenq)s  qu  une  soif  vire^  un  di-gnùl  profond  pour 
tout  aliment  solide  ou  liquide. 

Les  matières  vomies  ont  parfois  une  odeur  ammoniacale  péiiélranh'  (Bartels); 
elles  irritent  l'œsophage  et  la  langue  qui  est  rouge,  sensible  el  devient  sèche 
lors([ue  la  situation  s'aggi'ave.  (les  \(imis!~emenls  conticnneul  souvent  une 
notable  proportion  d'urée,  et  l'odeur  ammoniacale  qu'ils  dégagent  provient  de 
la  décomposition  de  l'ui-ée  en  préseni-e  des  fermenis  divers  (pi'elle  rencontre 
ilans  U^  lube  digeslif. 

La  diarrhée  n'est  pas  un  symi)làme  constant  de  la  forme  gastro-intestinale, 
ell<'  p<uit  accompagner  les  vomissements,  mais  le  plus  souvent,  ([uand  les 
selles  sont  très  fré((uenles.  les  vomissements  sont  moins  abondants  et  plus 
esi»acés. 

Treit/.  dislingue  deux  formes  principales  de  l'uri-nuc  inlesliiiale.  D.ins  les  cas 
les  plus  nond^reux  les  évacuai  ions  soni  incessantes.  lii[uides  el  fétides,  c'est 
une  i/iarrliée  .sé»Y'î/.'ic,  V(''rilalili-  /n/drorr/iée  de  l'inteslin.    Le  liipiide  ainsi  formé 
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^^el■ait  i'ortenioni  chargé  de  carbonate  d'ammoniaque.  C'est  ce  même  liquide  qui, 
par  son  action  irritante  prolongée,  déterminerait  les  ulcérations  du  gros  intestin 
et,  partant,  la  seconde  forme  de  diarrhée  un-mique.  la  diorrliée  (lij>ii'nt<}ricjue 
(Merklen). 

Chaufl'ard  décrit  l'ensemble  des  accidents  sous  le  terme  lïuTfhiw'  duioslive 
joignant  aux  symptômes  gastro-intestinaux  d(''jà  décrits  les  complications  obser- 
vées du  coté  de  la  bouche,  stomatite  sinqjle,  stomatite  ulcéreuse  avec  ptyalisme 
excessiA'ement  abondant  (Barié)  ;  dans  une  observation,  on  recueillit  8o0  gram- 
mes de  salive  contenant  plus  de  X  grammes  d'urée. 

Les  hémoi-raf/ies  inteslinob'S  qui  surviennent  à  la  période  terminale  des 
néphrites  sont  surtout  en  rapport  avec  les  lésions  ulcéreuses  de  la  dysenterie. 
Ouelquefois  l'hémorragie  ne  se  fait  pas  jour  au  dehors  comme  dans  quatre 
observations  de  Treitz  et  l'observation  récente  de  Souques  (')  discutable, 
d'ailleurs,  au  point  de  vue  urémique.  Lorsque  l'hémorragie  est  dilïusc  sans 
reconnaître  une  origine  ulcéreuse,  elle  provient  sans  doute  d'une  altération  des 
vaisseaux  analogue  à  celle  qui  se  produit  dans  beaucoup  de  toxi-infections  graves. 

Lorsque  les  symptômes  des  néphrites  chroniques  et  des  obstructions  rénales 
progressives  présentent  une  certaine  gravité,  on  ne  tarde  pas  à  voir  apparaître 
les  troubles  intellectuels. 

Souvent  les  malades  atteintes  d'urémie  par  cancer  de  l'utérus  sont  demi- 
somnolentes,  cachées  sous  leur  couverture,  dans  un  état  de  torpeur  dont  on 
les  tire  avec  beaucoup  de  diriicuilé.  Llles  répondent  aux  questions  qui  leur 
sont  posées  d'une  façon  inintelligible,  ou  présentent  un  délire  tranquille  et 
prononcent  des  phrases  incohérentes.  Cet  état,  qui  peut  s'amender  dans  une 
certaine  mesure,  conduit  par  une  série  de  rechutes  au  coma  terminal,  et  la 
mort  arrive  naturellement  sans  secousse,  ou  bien  le  coma  est  interrompu 
par  une  ou  deux  attaques  convulsives,  tellement  faibles,  qu'elles  peuvent  passer 
inaperçues. 

Dans  les  formes  lentes  de  l'uréiiiie,  suite  inévitable  des  atrophies  rénales, 
les  malades  arrivent  par  la  répétilion  des  vomissements  et  de  la  diarrhée  à  un 
degré  démaciation  extrême,  ou  biiMi  présentent,  au  contraire,  un  OMlème  assez 
marqué  qui  dissimule  en  partie  leur  maigreur.  Cet  état  coïncide  avec  la  dimi- 
nution des  urines,  sinon  avec  lanurie  complète. 

Les  urémiques  sont  couchés  dans  leur  lit  dans  la  résolution  absolue,  inca- 
pables de  faire  aucun  mouvement.  Complètement  étrangers  au  monde  exté- 
rieur, ils  présentent  le  plus  habituellement  un  myosis  très  prononcé,  et  la 
respiration  dite  de  Cheyne-Stokes,  prélude  habituel  de  la  période  agonique. 

Ce  type  respiratoire  ne  s'observe  guère  que  dans  la  sclérose  rénale  (Cuffer, 
1878),  il  précède  de  fort  peu  les  accidents  ultimes  et  souvent  il  est  le  précur- 
seur du  coma  (Rendu).  Cependant  Cuffer  l'a  observé  en  dehors  de  toute  période 
comateuse  et  l'on  sait  aujourd'hui  qu'il  peut  être  intermittent  et  se  continuer 
pendant  plusieurs  mois  avant  l'apparition  des  accidents  ultimes. 

Dans  sa  forme  la  plus  pure,  on  voit  les  mouvements  respiratoires,  tiabord 
lents  et  réguliers,  s'accélérer  peu  à  peu,  devenir  précipités,  pénibles  et  anxieux  : 
puis  repasser  par  des  phases  inverses,  se  ralentir  insensiblement  et  se  suppri- 

(')  SouoUES.  Hémorragie  inte.'itiniilc  mortelle  dans  l'urcmie.  Consuller  égalemeiiL  :  Pideal'  : 
Des  ticmiirrngiesgaslro-inte.ttinales  d'origine  urémique.  Th.  Paris,  HIOO.  —  Dodet.  Desliémorragies 
dans  l'urémie.  Th.  Paris,  1001. 
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mer:  alors  commence  une  pi'Tiode  d'apnée  pendant  laquelle  la  respiralion  est 
tutalemenl  suspendue.  BiendM  une  nouvelle  série  de  respirations,  dabord 
lentes,  puis  précipitées,  succède  à  la  première,  suivie  elle-même  d'une  nouvelle 
pause,  et  ainsi  de  suite.  Cette  siicre>i:iiou  de  respirations  bruyantes  et  désor- 
données et  d'intervalles  d'apnée  peut  se  reproduire  sans  interruption  jusqu'à  la 
mort.  Généralement  la  respiration  de  Chcyne-Stokes  marche  parallèlement 
avec  les  phénomènes  comateux.  On  a  noté  souvent  la  rotation  de  la  lèle  à  droite 
ou  à  gauche,  la  déviation  dos  globes  oculaires  au  début  de  l'apnée,  des  modifi- 
cations du  côté  des  pupilles  <[ui  se  contractent  pen<lant  la  pause  et  se  dilaliMil 
au  moment  de  la  reprise  respiratoire  (Merklen). 

Nous  avons  assisté  à  l'évolution  d'un  type  de  Cheyne-Stokes  assez  curieux  par 
sa  régularité  :  la  durée  totale  de  clia(|ue  révolution  était  exactement,  à  une  ou 
deux  secondes  près,  d'une  minute.  La  phase  ascendante,  la  phase  descendante 
et  l'apnée  se  partageaient  cette  p(-riodc  en  parties  sensiblement  égales.  A  la  fin 
de  chaque  pause  la  phase  ascensionnelle  suivante  était  annonci'-e  par  un  ntoii- 
rement  de  déglutition.  A  ce  moment  on  voyait  le  malade,  ([ui  semblait  ne  plus 
donner  signe  de  vie.  entrouvrir  légèrement  la  bouche,  le  mouvement  de 
déglulition  suivait  immédiatement  et  se  produisait  avec  énergie  comme  on 
pouvait  en  juger  par  la  descente  du  larynx,  puis,  la  série  des  respirations 
d'abord  lentes  et  calmes,  puis  ]irécipitées  et  bruyantes,  recommençait  le  cycle 
interrompu. 

S'il  en  était  besoin,  après  toutes  les  raisons  qui  en  ont  été  données,  ce  (((■bul 
de  chaque  phase  dyspnéique,  par  un  inoiivement  de  déglutition  qui  en  marquait 
le  départ,  suffirait  pour  démontrer  que  le  type  respiratoire  de  Cheyne-Stokes 
est  bien  sous  la  dépendance  d'un  trouble  fonctionnel  bulbaire.  Il  est  impossible 
aujourd'hui  de  dire  plus. 

Pour  que  le  phénomène  se  produise,  il  n'est  pas  nécessaire  que  les  vaisseaux 
soient  athéromateux  (Saloz,  1881),  ou  qu'il  \'  ait  un  spasme  des  artères  du 
bulbe.  Cette  modification  de  la  respiration  se  rencontre,  en  effet,  non  seulement 
dans  l'urémie,  mais  quelquefois  aussi  dans  les  affections  cardiaques,  comme 
l'avait  dit  Stokes  (Merklen.  Rabé)  ('),  dans  la  méningite  tuberculeuse,  dans  les 
lumeurs  cérébrales  (von  Dusch,  18(17).  11  est  donc  probable  que  la  toxémie 
rénale  agit,  nu'-me  dans  les  cas  de  dyspnée  prolongée,  directement  sur  le  bulbe 
pour  en  déterminer  l'apparition  sans  que  les  artères  soient  atteintes  pour  cela. 

Pendant  les  dernières  phases  de  l'urémie  chronique,  lerminée  dans  le  coma 
avec  respiration  de  Cheyne-Stokes,  il  est  d(>  règle  d'observer,  d'après  Bouriu'- 
\ille,  un  abaissement  nolahle  de  la  lemjié rature.  L'urémie,  quelle  i|ue  soit  sa 
l'orme,  donne  lieu  à  une  descente  progressive  de  la  colonne  lliermifpu". 
L'abaissement  s'accentue  à  mesure  que  la  maladie  approche  de  sa  terminaison, 
.lusqu'à  l'apparition  du  mémoire  de  r.ouriieville,  il  n'existait  que  <lcs  obscr- 
\alions    isolées    de    Kien,   Holicrls,    liillrolh,  llulchinson,  Thaon. 

(')  Raiié.  Restpirittion  de  Clieyne-Stokdt  par  insuffixnni-c  rm'dinijve  et  isrhéniie  rcrébralc.  Th. 
l'aiis,  Ix'.i.'^.  Tli(''oiM<^  iH'riMjialc  do  l.i  respiration  do  Clieync-Slokes.  l'resse  méd..  1X119. —  Ryllinic 
rcspiraluii'c  de  Cheyno-Stokes  et  (iliénomènes  associés.  (Inz.des  linp..  IXllil.  Voir  également  : 
l'AciiON.  lieclin-i-licx  rliniques  et  c.rpévimen talcs  .iiir  In  fréqnriire  et  le  ri/lhine  de  la  respiraliùii. 
Th.  I^aris.  lSit'2  —  Stebx.  Sur  la  respiralion  périmlicpie  el  sur  d'autres  troubles  périodi<|ues. 
Cnni/r.  WicMiadeyi,  I8'J6.  —  Pic.  Sur  un  Ireiniilenienl  comliiné  au  rvthnie  i-espiraloire  de 
Clieyne-SloUes.  Congr.  de  Xam-i/j  I8!H1.  —  p.  Londe.  Urémie  lente  à  forme  tntlluiire  urec  crises 
d'angoisse,  respiration  de  Cliei/ne-Stokes  et  liémorragies  inieslinales. 
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Le  Ihermonièlre  peut  descendre  jiisqu  à  ."i.i,  7>'i  degrés  et  même  ÔO  degrés 
(Nelter).  Nous  avons  déjà  vu  que  la  règle  posée  par  Hourncville  ne  s'appliquait 
pas  aux  urémies  convulsives:  à  plus  forte  raison  doit-on  l'aire  une  place  à  part 
à  l'éclampsie  puerpérale  où  la  température  peut  atteindre  A  degrés. 

Uélévation  do  la  température  s'observe  aussi  en  dehors  de  tout  pliénomène 
convulsif;  dans  un  des  faits  les  plus  curieux  dû  à  .Moussons  ('),  le  tliermomètre 
s'éleva  avant  l'apparition  des  crises  éclanipliqnes,  mais  bientôt  celles-ci  sur- 
vim-ent  et  le  maximimi  thermiiiue  coïncida  avec  leur  acmé. 

Souvent  une  complication  explique  l'ascension  du  thermomètre.  Dans  l'obser- 
vation de  Guyot  il  s'agissait  d'une  néphrite  interstitielle  avec  suppuration  de 
plusieurs  kystes.  Il  existe  toutefois  des  faits  où  l'élévation  de  la  température  ne 
peut  être  rapportée  qu'à  l'urémie  elle-même,  ce  sont  les  moins  nombreuses, 
aussi  doit-on  toujours  se  demander  si  une  aUcclion  intercurrente  n'est  pas  la 
cause  directe  du  phénomène  (-). 

Cependant  l'observation  démontre  que  l'iiviierlliermie  se  produit  également 
dans  la  phase  terminale  des  néphrites  aiguës. 

Les  observations  de  Dumont.  A.  Robert,  Damaschino,  Bouvcrel,  Chante- 
messe  et  Tennesson,  Richardière  et  Thérèse  confirment  celle  de  Moussons. 
Chauffard,  Richardière  et  Thérèse {"),  s'appuyant  sur  les  expériences  de  Lépine, 
supposent  que  l'élévation  de  température  est  expliquée  par  la  rétention  dans  le 
sang  d'une  substance  thermogène,  qui  existerait  à  l'état  normal  dans  le  rein 
(Lépine)  et  dans  les  urines  (Binet). 

Lecorché  et  Talamon  acceptent  les  conclusions  de  ^lac-Bride  ;  l'hypothermie 
s'observe  presque  toujours  dans  les  circonstances  suivantes  :  1°  dans  les  affec- 
tions rénales  consécutives  aux  maladies  des  voies  urinairos;  2°  dans  l'uréinie 
survenant  chez  des  personnes  âgées;  o°  dans  l'urémie  consécutive  à  une  alTec- 
lion  rénale  très  ancienne  accompagnée  de  vomissements,  de  diarrhée  ou  com- 
pUiniée  d'hémorragie;  4"  dans  l'urémie  liée  à  la  cachexie  cancéreuse  avec 
marasme.  On  voit,  en  somme,  que  toutes  lc<  fois  que  la  nutrition  est  languis- 
sante, soit  par  le  fait  de  l'âge,  de  la  longueur  d(^  la  maladie  ou  de  son  influence 
rapidement  cachectisante,  l'hypothermie  est  la  règle. 

Dans  ces  conditions  les  phlegmasies  n'élèvent  pas  toujours  la  température 
(Roberts,  Bazy).  'Vulpian  avait  déjà  insisté,  en  1872.  sur  l'entrave  apportée  aux 
échanges  nutritifs  par  la  rétention  des  produits  de  désassimilation.  L'observa- 
lion  deDebove  et  Dreyfous  dépose  dans  le  même  sens.  Hulinel,  dans  sa  thèse  (*), 
avait  présenté  des  conclusions  analogues  à  celles  de  ^lai-Bride  et  de  Vulpian. 
En  résumé,  dans  l'urémie,  sans  tenir  compte  des  etTets  directs  de  l'empoisonne- 
ment, tout  concourt,  en  général,  à  cet  abaissement  thermique  qui  en  constitue 
l'un  des  symptômes  les  plus  saillants. 

Le  pouls  est  presque  toujours  hypertendu  en  môme  temps  que  très  ralenti. 

C'est  à  l'urémie  lente  qu'appartiennent  les  observations  d'urémie  articulaire 
décrites  tout  d'abord  par  Christison  et  .laccoud,  et  que  nous  avons  déjà  signalées 

(')  Note  sur  un  ras  d'urémie  avec,  élévalioii  de  leiniiératarp.  Fran-c  mérl..  1SS5. 

(*)  C.  GiRAUDEAL'.  Troubles  de  l'évolution  des  maladies  infectieuses  chez  les  albuminu- 
riques.  Presse  inéd.,  1899. 

"')  RicuABDiÈRF,  et  Thérèse.  L'hyperthermie  dans  l'urémie. /îeuHe 'ie  mcd.,  IS9!,  et  V.  Coi'R- 
Doux.  Tliése.  1894. 

(')  Ik'TiNEL.  Dci  Icinpémtnres  hautes  centrales.  Thèse  il'aerégnl..  1880. 
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;'i  propos  des  prodromes  de  l'allaque.  Lecorclié  cl  Talanioii  ont  siii\i  peiidaiil 
plus  de  six  mois  une  femme  atteinte  de  néphrite  alrophique  avec  hypertrophie 
car(liai|iic.  cl  ipii.  pendanl  ce  temps,  présenta  toute  la  série  des  phénomènes 
iircmiipics  pour  finir  dans  le  coma  après  deux  crises  convulsives.  A  plusieurs 
reprises,  cette  l'emme,  chez  laquelle  [irédominaient  les  troubles  gastro-intesti- 
naux, accusa  une  telle  sensibilité  des  diverses  articulations,  en  particulier  des 
i^cnoux  et  des  épaules,  qu'il  lui  était  im[)ossible  de  soulever  les  bras  ou  de  se 
tenir  debout. 

Nous  avons  oljservé  tlerniôrenient  un  fait  analogue,  mais  les  douleui's  parais- 
saient surtout  périarticulaires:  les  idiénomènes  douloureux  du  côté  des  jointures 
ne  se  rencontrent  guère,  en  cllcl.  (|uc  dans  les  dernières  piiases  de  l'urémie 
confirmée. 

Il  en  est  de  même  des  cri-<tfi//isi(liiins  d'urée  signalées  à  la  surface  de  la  peau, 
par  Schotlin,  Drasche,  Prcitz,  Ilirscliprung.  Le  phénomène  ne  surviendrait, 
d'après  Bartels,  que  quelques  jours,  ou  tout  au  plus  vingt-quatre  ou  (piaranle- 
hnit  heures  avant  la  mort.  Il  paraît  être  en  relation  avec  les  sueurs  visqueuses 
qui  se  produisent  vers  la  fin  de  l'existence  ;  Vurée  se  trouve  éliminée  avec 
les  produits  de  sécrétion,  et  quand  la  sueur  s'évapore  un  dépôt  salin  apparaît 
cristallisé  à  la  surface  de  la  peau. 

Nous  avons  observé  une  Iranssudation  semblable  chez  un  homme  de  44  ans 
mort  de  néphnle  saturnine  avec  des  reins  très  petits  et  qui,  dans  les  derniers 
jours  de  son  affection,  présenta,  outre  une  péricardite,  un  dépôt  de  concrétions 
blMnchfdres,  pulvérulentes,  dans  le  sillon  naso-labial,  sur  la  moustache,  dans 
l'angle  interne  de  l'œil  et  à  la  racine  des  sourcils.  L'examen  chimitpie  démontra 
que  ce  dépôt  était  formé  par  de  ïiit-ée  presque  pure. 

Il  est  inutile  d'indicjuer  ici  les  accidents  mulliples  et  les  symptômes  variés 
(jui  accompagnent  l'évolution  de  l'urémie  chroni(jue.  On  en  trouvera  plus  loin 
1  indication  à  propos  delà  symptoniatologie  des  différentes  variétés  de  néphrites. 
Plusieurs  de  ces  accidents  ont  éli'  d'ailleurs  inexactement  dénommés  urémi- 
(pies,  et  aucun  médecin  ne  soutiendrait  (pu-  les  hémorragies  diverses,  el  surtout 
les  inllannnalions  de  l'appareil  respiratoire,  ne  sont  pas  des  comidicalions 
iiidé]iendardes  de  l'empoisonnement. 

I).  —  DE  L  URÉMIE  l'Ali  AM  UIE  SIMPLE 

(4q)endant  les  descriptions  précédentes  n'ont  pas  épuisé  les  dill'érents 
aspects  cliniques  que  présente  l'urémie.  A  côté  de  l'urémie  des  néphrites 
aiguës  et  chroniques  et  de  celle  consécutive  ît  l'oblitération  progressive  des 
uretèr(^s,  il  y  a  lieu  de  dire  t|uel([ues  mots  de  l'urémie  par  obstruction  suliite 
des  mêmes  conduits  ou  urinnir  par  anitric  simple.  Celte  obstruction  équi- 
vaut à  une  véritable  ligature  des  uretères  et  réalise  chez  l'homme  ce  que  l'on 
obtient  expérimentalemiMil  chez  les  animaux.  Son  <'tu(l<'  nous  servira  dans 
la  discussion  des  principales  théories  (pii  on!  ('lé  <'nnscs  sur  la  pathogénie  de 
l'urémie. 

llabiluelleuient  la  suppression  d'uiinc  est  provoquée  par  l'occlusion  d'un  seul 
uretère,  alors  que,  depuis  un  tcnqis  plus  un  moins  long,  le  rein  du  côté  opposé' 
a  cessé  (le  fonctionner,  ou,  ce  qui  revient  au  nu"' (piaïul  il  n'existe  <|u'un  seul 
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rein  (Merklcn)(').  Les  accidcnls  ne  déljulenl  pas  au  moment  même  où  le  calcul 
est  enclavé  dans  l'uretère,  les  malades  n'accusent  tout  d'abord  aucun  malaise, 
et  c'est  exceptionnellement  (|ue  l'on  assiste  au  développement  d'une  tumeur 
douloureuse  occupant  riiypochondre  et  la  fosse  iliaque. 

L'unique  symptôme  observé  au  début  est  la  siippressimi  totale  de  l'urine.  Le 
malade  en  éprouve  une  certaine  in(piiélude.  bien  que  pi'esque  toujours  les 
besoins  d'uriner  soient  atténués  ou  même  supprimés  conq)létement.  Ce  trouble 
subit  de  la  diurèse  est  presque  toujours  attribué  à  une  rétention  d'urine,  mais 
le  cathétérisme  ne  ramène  généralement  rien.  Lanurie  peut  durer  ainsi  plu- 
sieurs jours  sans  provoquer  d'accident,  on  peut  cependant  observer  quelques 
troubles  digestifs  et  un  peu  de  malaise. 

Dès  le  (|uatrième  ou  le  cinquième  jour,  les  malades  peuvent  se  plaindre 
d'éructations,  de  nausées;  leur  langue  est  blanche,  épaisse,  ils  ont  de  la  consti- 
pation et  un  peu  de  météorisme,  en  sorte  que  les  fonctions  digeslives  paraissent 
les  premières  troublées  par  lanurie.  Souvent,  dit  .Merklen,  les  malades  conti- 
nuent à  vaquer  à  leurs  occupations,  mais  ils  éprouvent  une  lassitude  générale: 
leur  sommeil  est  fréquemment  interrompu,  ([uel([uefois  complètement  supprimé 
dès  les  premiers  jours  ;  ce  sont  là  des  synii)lômes  légers,  inconstants,  qui  peu- 
vent passer  inaperçus  quand  la  guérison  a  lieu,  c'est-à-dire  t|uand  l'uretère  se 
désobstrue. 

Les  accidents  réellement  sérieux  apparaissent  le  ■■<ejiliéiiie  ou  le  liiiiliènie  jour, 
dans  le  cas,  bien  entendu,  où  1  aniu'ie  est  absolue.  Cette  première  période  ou 
période  de  toléranee  dure  donc  en  moyenne  de  sept  à  huit  jours,  cependant  elle 
peut  être  beaucoup  plus  longue  de  vingt  jours  (J.  Russell):  de  vingt-deux 
jours  (Pagel):  de  vingt-cinq  jours  (Rayer);  de  trente-sept  jours  (Weber).  Mais 
alors,  ou  bien  de  courtes  rémissions  avec  décharge  urinaire  viennent  retarder 
de  beaucoup  l'apparition  des  phént)mènes  urémiques  (Paget,  Weber):  ou  bien, 
en  raison  de  conditions  spéciales  les  malades  sont  simultanément  atteints 
d'hydronéphrose,  au  moins  d'un  côté  et  le  réservoir  constitué  par  le  bassinet  et 
les  calices  dilatés,  peut,  comme  dans  l'observation  de  Rayer,  contenir  jus(pi'à 
\  litres  de  liquide.  Or,  quelque  imparfaite  que  soit  cette  urine,  la  quantité 
des  principes  extractifs  qu'elle  renferme  peut  expliquer  pour  quelque  temps  le 
retard  des  accidents  urémiques. 

Ce  sont  là  des  faits  exceptionnels,  en  etTet,  sous  l'intluence  de  la  rapide 
élévation  de  pression  dans  l'uretère  (Hermann),  la  fdtration  urinaire  est  habi- 
tuellement suspendue  (Roberts,  Merklen).  L'urine  étant  supprimée,  il  n'y  a  pas 
distension  du  bassinet  ni  de  l'uretère:  malgré  cette  anurie  complète,  l'urémie 
ne  se  manifeste  (jne  tardivement.  Dans  une  observation  de  Tennesson  (-),  elle 
n'apparut  que  le  dixième  jour. 

Dans  la  seconde  période  dite  itrémiqiie,  on  a  signalé  une  gène  de  la  respiration 
avec  sensation  de  barre  i-pigastrique,  mais  sans  altération  du  rythme  respira- 
toire, des  épistaxis  répétées,  et  de  l'anasarque.  Roberts  insiste  cependant 
sur  l'absence  d'œdème  dans  l'aïunie  calculeuse,  Tennesson  le  signale  à  titre  de 
complication.  Dans  le  relevé  (pi'il  en  a  fait,  Merklen  a  trouve  7  observations  où 
cet  accident  est  signalé.  Quelquefois,  il  s'agit  d'un  simple  œdème  des  jambes, 
limité  aux  malléoles,  d'autres  fois,  c'est  une  véritable  anasarcjue  avec  ascitc.  Le 

(')  Voir  Merklen.  Élude  sur  luauric.  Tlièso  de  Paris,  18X1.' 

(*)  Tennesson.  Note  sur  l'nmirie  calculeuse.  Soc.  mcd.  des  liôp.,  1870. 
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inoiiKMii  où  l'œdème  apparaît  est  varial)le,  soit  dès  les  premiers  jours,  soit 
à  la  dernière  période.  L'hydropisic,  d'abord  généralisée,  peut  diuiiiiuer  et  dispa- 
raître vers  la  fin  de  la  maladie. 

Certains  malades  ont  des  IranspiralioiU  assez  abondantes  au  début  de  l'anurie 
calculeuse;  ordinairement  elles  sont  modérées  et  se  suppriment  dans  les  der- 
niers jours.  La  sialorrhée  signalée  par  Weber  ne  se  rencontre  prescpie  jamais, 
comme  dans  les  cas  de  néphrites  déjà  signalées  où  il  existait  de  la  stomatite 
(Rarié)  et  de  la  parotidite  (Richardière)  dépendant  de  l'intoxication. 

Les  malades  s'alimentent  en  général  jusqu'à  une  période  assez  avancée  de  la 
maladie,  mais  peu  à  peu  leur  estomac  devient  intolérant  et  les  vomissements 
surviennent.  Peu  copieux  d'habitude,  ces  vomissements  n'en  ont  pas  moins  une 
valeur  pronostique  incontestable:  ils  précèdent  immédiatement  et  accompa- 
gnent les  phénomènes  ur('niiques  ultimes^  Du  côté  de  l'intestin,  les  deux  acci- 
dents les  plus  fréquents  sont  une  constipation  tenace  et  un  météorisme  très 
prononcé,  dont  les  malades  éprouvent  une  grande  gène. 

Deux  signes  appartiennent  en  propre,  d'après  Roberts,  à  cette  forme  d'em- 
poisonnement urémi(]ue,  le  rétrcrisgement  piipiUaire  et  les  treasaUlemcnts  dans 
les  muscles.  Ce  dernier  symptôme  est  pour  lui  l'indice  certain  de  l'ui'émie 
confirmée.  Chez  le  malade  anéanti,  la  langue  devient  sèche  et  noire  comme 
celle  d'un  typhique,  la  soif  vive  (')  ne  peut  être  satisfaite,  la  moindre  ingestion 
de  boisson  détermine  des  éructations  et  des  vomissements.  Souvent  aussi,  les 
malades  sont  tourmentés  par  un  hoquet  continuel.  La  mort  n'est  souvent 
précédée  d'aucun  trouble  intellectuel  et  survient  sans  convulsion  et  sans  coma. 

Mais  souvent  aussi  l'intelligence  est  diminuée  ou  plutôt  obscurcie,  le  malade 
est  dans  une  sorte  d'hébétude  ou  de  demi-sommeil  dans  lequel  il  retombe 
quand  on  cesse  de  l'interroger.  Pendant  les  périodes  d'assoupissement,  il  peut 
présenter  du  délire  ou  des  hallucinations,  le  faciès  est  anxieux  et  hagard,  le 
rétrécissement  des  pupille'^  donne  à  la  physionomie  cet  aspect  étrange  qui 
appartient  aux  états  méningitiques  et  à  certains  empoisonnements.  D'autre 
part,  les  extrémités  sont  agitées  de  soubresauts  continuels,  de  petites  secousses 
convulsii'cs  qui  révèlent  l'atteinte  grave  portée  au  système  nerveux  central.  Les 
membres  sont  comme  engourdis,  quelquefois  le  siège  de  tiraillcmeuls  et  de 
cramiies;  le  mouvement  peut  y  être  aboli  en  sorte  que  le  membre  semble 
paralysé. 


Le  pouls,  lent  et  plein  à  la  première  période,  devient  faii)ie  et  irréguliei 


la 


température  centrale  s'abaisse  (Tennesson):  on  a  noté  .")(;,((  le  onzième  jour,  et 
r)6,4  le  quinzième  et  dernier  jour  de  la  maladie.  Roberts  relevait  le  dixième  jour 
une  température  de  7>{j~>. 

La  respiration  devient  quelquefois  très  irrégulière,  lente  et  suspirieuse,  le 
malade  semble  parfois  succomber  à  une  véritable  asphyxie  par  paralysie  des 
muscles  respirateurs.  La  mort  survient  en  général  du  dixième  au  onzième  jour 
de  la  maladie,  deux  ou  trois  jours  après  lappaiitioii  <les  piu-Uduiènes 
urémiques. 

(')  Voir  Klipi>el.  La  soif  pathologique  en   gc-iuMvil   l'I  on    parliiuilici-  la    soil'  hi-igliliiitie. 
Arch.  gén.  de  inéd.,  l'JUO. 
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II 
ANATOMIE   PATHOLOGIQUE    ET    PATHOGÊNIE 

Parmi  les  lésions  trouvées  à  l'autopsie  des  malades  morts  en  pleine  période 
d'urémie,  il  n'en  est  aucune  pour  ainsi  dire  qui  lui  appartienne  et  qui  explique 
d'une  manière  satisfaisante  l'ensemble  des  phénomènes  observés.  On  doit  faire 
une  exception  pour  quelques  altérations  du  système  nerveux  et  de  l'appareil 
digestif. 

Dans  certaines  observations  d'urémie  compliquée  de  paralysies,  l'œdème 
cérébral  a  été  signalé.  Pour  Raymond,  c'est  la  seule  lésion  qui  ait  quelque 
valeur.  Elle  est  souvent  associée  à  un  peu  d'hydropisie  ventriculaire,  consti- 
tuant Vapoplexù'  séreuse  des  Anciens  avec  son  cortège  habituel  de  lésions. 
Dans  les  observations  que  nous  avons  relatées  précédemment,  les  paralysies 
étaient  attribuées  à  des  oedèmes  circonscrits  ou  prédominants  dans  certaines 
régions  de  l'encéphale  (Leichtenstern,  Tennesson  et  Chantemesse).  Mais  habi- 
tuellement l'œdème  est  étendu  à  toute  la  substance  cérébrale,  il  est  dilTus,  les 
méninges  elles-mêmes  sont  imbibées  de  sérosité. 

Cette  infiltration  a  été  observée  aussi  bien  dans  l'urémie  comateuse  que  dans 
l'urémie  convulsive;  aussi  Traube  et  Rosenstein  ont  étayé  sur  ces  lésions 
la  théorie  mécanique  de  l'urémie.  Cependant,  à  la  suite  des  accès  convulsifs, 
il  est  plus  fréquent  de  trouver  de  la  congestion  des  méninges  et  du  cerveau 
(Frerichs.  L.  Monod).  Ces  altérations,  de  même  que  les  ecchymoses  sous- 
arachnoïdiennes,  sont  plutôt  considérées  comme  des  effets  de  l'éclampsie^que 
comme  leur  cause. 

Quant  aux  lésions  intestinales,  elles  sont  celles  que  Treitz  a  décrites  en  1859. 
Rright,  Malmsten,  Gregory,  Christison,  Christcnson,  Rayer  les  avaient  men- 
tionnées, depuis  Martin  Solon  et  Luton,  ce  dernier  presque  en  même  temps  que 
Treitz.  avaient  publié  des  faits  analogues.  L'estomac  est  simplement  conges- 
tionné et  finement  vascularisé,  rarement  ramolli  ou  ulcéré.  Dans  l'intestin. 
Treitz  décrit  trois  degrés  de  lésions:  dans  le  premier,  blennorrhée  clironii/ite,\a 
muqueuse  est  décolorée  et  recouverte  de  mucosités  visqueuses  et  adhérentes: 
dans  le  second,  il  s'agit  d'un  catarrhe  chronique  avec  Injperémie:  dans  le  troi- 
sième, hydrorr/iée.  la  muqueuse  intestinale  est  comme  lavée,  épaissie  et  œdéma- 
teuse. 

L'intestin  contient  un  liquide  jaune  ou  verdâlrc  de  réaction  alcaline  pré- 
sentant une  forte  odeur  ammoniacale,  c'est  à  ce  liquide  que  Treitz  attribue  les 
ulcérations.  Elles  succèdent  à  deseschares  comparables  à  celles  que  l'on  produi- 
rait avec  une  cautérisation  énergique.  Leur  siège  habituel  est  la  partie  inférieure 
du  gros  intestin  ;  quelquefois  la  dernière  portion  de  l'iléon  est  également  prise. 
La  pcrfo ration  {^)  et  la  gangrené  sont  parmi  leurs  terminaisons  possibles,  elles 
entraînent  presque  constamment  la  mort,  en  cas  de  guérison  les  ulcérations  se 
détergent,  leur  périphérie,  vascularisée  au  début,  pâlit,  et  quelque  temps  après 
on  trouve  à  leur  place  une  cicatrice  ardoisée.  Le  rétrécissement  de  l'intestin 
dont  parle  Bartels  est  une  complication  des  plus  rares. 

(')  B.\RBE.  Des  perforations  de  l'intestin.  Th.  Paris,  18!)5. 
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L'un-mie  clanl  manifeslenienl  le  iTsullal  d'une  inloxicalion,  on  pouvait 
espérer  trouver  dans  le  sang  le  corps  du  délit  ou  tout  au  moins  la  preuve 
d'une  modilicalion  profonde  de  nature  à  éclairer  la  pathogénie  des  accidents 
observés  pendant  la  vie,  nous  n'avons  cependant  sur  ce  sujet  que  des  notions 
bien  imparfaites. 

Rayer  avait  remarqué  que  le  sang  était  moins  rouge,  Frerichs  signale  sa  cou- 
leur violacée,  tous  deux  ont  noté  (jne  la  coagulation  se  faisait  mal  après  la 
saignée,  Bartels  avait  constaté  une  diminution  de  la  densité  du  ^l'-runi  en 
rapport  avec  l'hydrémie  considérée  alors  comme  très  importante. 

Les  recherches  chimiques  ont  surlout  porté  sur  ïuréc  Même  en  tenant 
compte  de  sa  quantité  ])hysiologi([ue  dans  le  sang  0,010  à  0,01  i  pour  100  et  de 
ce  fait  que  sous  l'influence  de  l'alimentation  et  pendant  la  période  digeslive  elle 
peut  tripler  (Picard)  ou  quadrupler  (Ouinquaud,  Gréhanl),  il  n'en  est  pas  moins 
vrai  que  les  analyses  ont  donné  des  résultats  assez  satisfaisants.  Picard  sur 
M  cas  a  trouvé  une  proportion  d'urée  variant  de  0,128  à  0,15;  Debove  et  Drey- 
fous  au  vingtième  jour  d'une  anurie  donnent  le  chilTre  énorme  de  i  grammes 
d'urée  par  litre  de  sang.  Ce  chilTre  peut  être  accepté  comme  exact  puisque  de 
son  côté  Ouinquaud,  pour  la  même  quantité  de  sang,  a  dosé  le  jour  de  la  mort 
4  gr.  755  d'urée. 

L'urée  a  été  retrouvée  dans  les  matières  vomies  (Juventus),  dans  l'expectora- 
tion des  urémiques  ou  dans  leur  salive.  Dans  ce  liquide,  Fleischer  a  trouvé  une 
proportion  variant  de  0,50  à  0,40  par  jour.  Debove  et  Dreyfous,  à  la  suite  d'une 
injection  de  pilocarpine,  obtinrent  iOO  grammes  de  salive  contenant  2  grammes 
d'urée,  soit  5  grammes  pour  1000.  Ces  observations  seraient  instructives  si  elles 
donnaient  par  l'urée  une  échelle  exacte  de  la  proportion  des  autres  substances 
retenues  dans  le  sang,  mais  on  ne  peid,  sur  ce  point  spécial,  les  utiliser. 
D'abord,  dans  certains  faits  d'urémie,  la  [iroportion  peut  être  normale  ou 
minime,  et  ce  qui  est  vrai  pour  l'urée  peut  ne  pas  être  exact  pour  les  autres 
substances  excrémenlilielles  possédant  une  puissance  toxique  considérable. 
D'autre  pari,  l'innocuité  de  l'urée  est  parfaitement  établie. 

Malgré  de  nombreuses  recherches,  on  ne  sait  rien  de  précis  sur  le  carijonate 
d'aiiiinoniaque,  dont  le  sang  contient  des  traces  à  l'étal  normal  (Picard,  Cl.  Ber- 
nard), Spiegelberg,  Oppolzer,  Litzmann  et  Braun  l'ont  trouvé  en  excès.  Bar- 
tels  n'a  obtenu  que  des  résultats  négatifs.  Pour  les  substances  extrnctive^ 
prises  en  masse,  Schotlin,  Iloppe-Seyler  et  Chalvet  ont  signalé  leur  augmen- 
lation. 

Enfin,  CulTer  pense  avoir  établi  que  dans  le  mal  de  Brighl,  les  globules 
rouges  sont  beaucoup  moins  nombreux,  et  que  surtout,  devenus  résistants  et 
inertes,  ils  ne  se  laissent  plus  pénétrer  par  l'oxygène.  Ces  altérations  globulaires 
seraient  consécutives  à  la  rétention  dans  le  sang  de  la  créatine  et  du  carbonate 
d'ammoniaque.  Les  mêmes  altérations  des  globules  ont  été  attribuées  depuis 
aux  sels  de  potasse  (Feltz  et  Rilter). 

Un  fait  important  c'i  signaler,  c'est  que  hî  sérum  acquifii  parfois  dans  l'urémie 
une  puissance  lexique  remarquable. 

Pathogénie.  —  En  parcourant  les  théories  ([ui  ont  été  proposées  pour 
c\pli(iuer  les  différentes  modalités  de  l'urémie,  ce  (|ui  frappe  tout  d'abord,  c'esl 
l'exclusivisme  avec  lequel  on  a,  pendani  ^i  longtemps,  cherché  dans  le  sang  une 
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substance  toxique  capable  de  produire  à  elle  seule  l'ensemble  des  pbénoménes 
observés.  Cependant,  la  rUnique  démontrait  que  V empoisonnement  était  com- 
plexe, et  que,  parmi  les  substances  retenues,  ]dusieurs  pouvaient  revendiquer 
une  part  dans  la  succession  des  accidents  qui  précèdent  la  mort. 

Avant  les  importants  travaux  de  Feltz  et  Rilter,  de  Bouchard,  Schottin 
est  le  seul  qui  ait  envisagé  les  côtés  multiples  du  problème  à  résoudre. 
Lecorché  et  Talamon  ont  très  justement  fait  remarquer  que  la  théorie  de 
Schottin  était  une  théorie  générale  et  qu'elle  ne  se  résumait  pas,  comme  on 
l'a  répété,  dans  la  rréatinémie.  Il  suffira  de  signaler  les  plus  importantes  de 
ces  doctrines,  les  théories  secondaires  de  Bence  Jones  incriminant  l'acide 
oxalique  et  de  Thudicum  n'accordant  d'influence  qu'à  Yiirochrome  ayant  perdu 
tout  crédit. 


\ .    THÉOmE  DE  TRAUBE  —  ŒDÈME  CÉRÉBRAL 

La  plus  simple  de  toutes  est  la  théorie  de  Vœdème  cérébral,  soutenue  d'abord 
par  Owen  Rees  et  développée  par  Traube.  C'est  là  une  théorie  véritablement 
mécanique  :  pour  ces  deux  auteurs,  l'hydrémie  favorise  les  hydropisies  ; 
l'hypertrophie  du  ventricule  gauche,  toujours  constante  d'après  Traube,  élève 
la  pression  dans  les  artères  et  occasionne  les  transsudalions. 

Le  cerveau  n'échappe  pas  à  cette  inondation  séreuse,  et,  suivant  (]ue  l'iedèmc 
occupe  les  circonvolutions  ou  la  protubérance,  on  observe  le  coma  ou  les 
convulsions.  Les  deux  symptômes  sont  associés  quand  la  lésion  est  répartie 
sur  le  cerveau  et  sur  le  bulbe.  Sous  la  double  action  de  l'épanchement  séreux 
et  de  l'élévation  de  la  tension  artérielle,  les  vaisseaux  cérébraux  et  bulbaires 
;ont  comprimés,  d'où  l'anémie  consécutive  des  régions  atteintes  et  l'apparition 
des  accidents. 

Il  est  presque  inutile  de  rappeler  que  les  autopsies  ne  vérifient  pas  cette 
manière  de  voir.  L'œdème  cérébral,  de  l'aveu  de  Frerichs,  manque  souvent  ou 
est  à  peine  marqué,  à  plus  forte  raison  l'hydropisie  ventriculaire.  D'ailleurs,  au 
point  de  vue  physiologique,  la  théorie  de  Traube  est  inexacte;  les  conditions 
des  hydropisies  sont  tout  autres;  pour  qu'elles  se  produisent,  la  tension 
artérielle  doit  être  non  pas  exagérée,  mais  amoindrie. 

Les  expériences  instituées  en  vue  de  vérifier  les  assertions  de  Traube  sont 
restées  sans  résultat;  elles  sont  passibles  des  objections  les  plus  graves,  tant  à 
cause  du  mode  opératoire  employé  ipie  des  résultats  obtenus.  Ronunebere, 
Feltz  et  Ritter  surtout,  dans  des  recherches  bien  conduites,  ont  réfuté  les 
travaux  de  P.  Munk  et  montré  que  chez  le  chien  on  pouvait  injecter  de  Veau 
distillée  jusqu'à  concurrence  du  quinzième  du  poids  de  l'animal  sans  provoquer 
d'autres  accidents  que  la  polyurie,  une  albuminurie  légère  et  la  présence  dans 
les  urines  de  la  matière  colorante  de  la  bile.  Quand  on  pousse  l'injection  plus 
loin,  on  détermine  des  altérations  du  sang  que  les  auteurs  auraient  évitées  si, 
au  lieu  d'employer  l'eau  distillée,  ils  s'étaient  servis  d'un  sérum  artificiel.  Il 
faut  que  l'injection  soit  massive  et  corresponde  au  cinquième  du  poids  de 
l'animal  pour  que  la  mort  soit  immédiate.  En  tout  cas,  dans  ces  expériences, 
jamais  l'œdème  cérébral  n'a  été  observé,  pas  plus  que  les  symptômes  sembla- 
bles à  ceux  de  l'urémie. 

Il  ne  faudrait  pas,  malgré  cela,  nier  la  possibilité  d'un  œdème  cérébral  cir- 
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conscrit  ou  mt'nif  gênerai isr  puisqu'on  l'a  noté  dans  l'urémie  scarlatineuse. 
Dans  ces  conditions  le  malade  prc'senle  des  hydropisics  multiples,  Tinfiltration 
des  méninges  en  particulier. 

Mais,  comme  à  mesure  que  se  développe  l'œdème  cérébral,  il  y  a  suppression 
presque  absolue  des  urines,  il  est  toujours  permis  d'hésiter  sur  la  cause  réelle 
des  accidents  et  l'on  peut  invoquer  avec  toute  vraisemblance  la  seule  action  de 
l'eiupiiisonnemenl  urémique.  Nous  devons  faire  remarquer,  en  efTel,  ([ue  les 
méninges  et  la  pulpe  cérélirale  sont  souvent  infdtrées  de  sérosité  dans  plusieurs 
affections  où  cette  lésion  est  certainement  secondaire  et  accessoire,  dans  le 
deJirium  Iremens,  par  exemple.  Pour  expliquer  la  production  de  l'attaque  et  la 
période  comateuse  terminale,  la  seule  modification  des  éléments  nerveux  par 
l'intoxication  alcoolique  paraît  sul'fire. 


2.    THÉORIE    DE    l'urémie    PROPREMENT    DITE    (wILSOn)    RÉTENTION    d'urÉE 

En  énumérant  les  altérations  tlu  sang  ([ui  avaient  été  observées  au  cours  de 
l'urémie,  nous  avons  dit  qu'à  plusieurs  reprises  on  avait  trouvé  par  l'analyse 
chimique  une  proportion  considérable  d'urée.  Il  était  donc  logicjue  d'attri- 
buer à  celte  substance  un  rôle  efficace  dans  la  production  des  troubles  uré- 
miques. 

Précédés  par  Bostock  et  Christisoii  ipii  en  avaient  fait  la  constatation  dans 
le  sang  des  malades,  Prévost  et  Dumas,  dès  182i,  confirmèrent  les  résultats 
de  leurs  devanciers  par  l'examen  du  sérum  à  la  suite  de  l'extirpation  du  rein 
chez  les  animaux.  Wilson  (isôô)  fit  de  la  présence  de  l'urée  la  seule  cause  des 
troubles  nerveux.  Il  semblait  dans  le  vrai,  puisque  l'urée  fut  retrouvée  (le|)uis 
dans  divers  épanchements  et  plusieurs  licpiides  de  sécnHion  à  mesure  (pi'elle 
dimiriiuiil  dans  l'urine. 

Mais,  de  nouvelles  observations  démontrèrent  bientôt  que  l'urée  faisait 
parfois  défaut  dans  les  formes  les  ])Ius  graves  d'urémie  ou  du  moins  qu'elle 
était  en  proportion  normale  (^^'llrl/.  et  Berthelot)  et  qu'inversement  l'urée 
pouvait  être  en  quantité  considérable  dans  le  sang,  les  troubles  nerveux  faisant 
défaut  (Owen  Rees,   Frerichs). 

L'expéi-imenlalion  semble  a\oir  porté  le  dernier  coup  à  cette  théorie.  Après 
les  résultats  négatifs  de  Cl.  Bernard,  Feltz  et  Ritter,  Cuffer,  Richet,  Moutard- 
Martin,  Snyers  de  Liège,  les  expériences  de  Fleischer  de  Wiesbaden  {I880)  ont 
démontré  qu'à  dose  considérable  l'urée  ne  pouvait  pas  être  considérée  comme 
un  poison.  A  la  dose  de  200  grammes  par  ingestion  directe  dans  l'estomac,  de 
SO  à  90  grammes  par  injection  intraveineuse,  de  100  grammes  dans  la  cavité 
périlonéale,  elle  a  constamment  provocjué  une  forte  diurèse  sans  déterminer  le 
moindre  trouble. 

Les  expériences  de  Gréhant  et  Quinipuuul  (injection  dans  les  veines)  di'iuon- 
trent  seulement  qu'à  dose  très  élevée  l'urée  détermine  un  abaissemeiil  de  tem- 
pérature et  un  ralentissement  du  mouvenuMit  nutritif  en  diminuant  les  oxyda- 
tions et  la  quantité  de  l'acide  carboni((ue  exhalé-,  l'onciiard  est  arrivé  à  des 
conclusions  analogues;  pour  tuer  les  animaux  il  faul  injecter  Kl  fois  plus 
d'urée  qu'on  n'en  trouve  chez  les  urémi(pies,  l'urée  n'agit  ipi'à  dose  massive 
en  entravant  la  nutrition.  Même  à  dose  forte  elle  est,  comme  le  conclut 
Fleischer.    un    diurétique   puissant. 
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ô.    THEORIE    DE    FRERICHS    AMMOMEMIE 

Celte  théorie  dérive  de  la  précédente.  L'urée  pour  Frerichs  n"a  pas  par  elle- 
même  de  propriétés  nuisibles;  elle  ne  devient  dangereuse  que  si,  par  Taction 
d'un  ferment  particulier,  elle  se  transforme  dans  le  sang  en  carbonate  cVaiii- 
monlaque. 

Les  expériences  de  Spiegelberg,  Hcidenhain,  Pelroff,  semblèrent  toul 
dabord  favorables  à  la  théorie  de  Frerichs.  Mais  Cl.  Bernard  et  Picard 
démonlrérent  que  le  carbonate  d'ammoniaque  existe  à  l'état  normal  dans  le 
sang;  Oppler,  Zalesky,  Kiibne,  Strauch,  Rosenstein,  établirent  que  dans  le 
sang  des  urémiques  les  quantités  de  carbonate  d'ammoniaque  étaient  minimes. 
Or,  on  sait  depuis  Cl.  Bernard  que  le  carbonate  d'ammoniaque  n'est  toxique 
qu'à  des  doses  très  élevées .  Feltz  et  Ritler  ne  croient  pas  que  de  pareilles  doses 
puissent  jamais  se  trouver  dans  le  sang.  Roramekere  et  Bartels  contestent 
l'influence  fâcheuse  du  carbonate  d'ammoniaque  et  surtout  son  rôle  pathogé- 
nique  dans  la  production  de  l'urémie. 

Cependant,  en  France,  CulTcr  dit  avoir  obtenu,  par  l'injection  de  carbonate 
d'ammoniaque,  des   symptômes  graves  et  la  respiration  de  Cheyne-Slokes. 

De  même.  Demjankow  de  Saint-Pétersbourg  prétend,  contrairement  à  Feltz 
et  Ritter,  avoir  observé  des  accidents  analogues  à  ceux  de  l'urémie  par  l'injec- 
tion simultanée  dans  le  sang  d'urée  et  d'un  ferment  capable  de  la  transformer. 
Ce  ferment  est  le  ynirrococcus  ureœ  de  ^'an  Tieghem.  On  ne  l'a  d'ailleurs  jamai-- 
isolé  dans  le  sang,  de  telle  sorte  que  cette  théorie  ne  repose  sur  aucune  base 
sérieuse. 

Quant  à  l'expiration  ammoniacale,  elle  ne  saurait  être  mise  en  doute  dans  un 
grand  nombre  de  circonstances,  mais  elle  n'a  plus  aujourd'hui  aucune  valeur 
depuis  qu'il  est  établi  que  l'urée  s'élimine  par  les  vomissements  ou  la  salive  el 
qu'elle  peut  être  décomposée  dans  les  j^remières  parties  du  tube  digestif  par  le 
ferment  de  Pasteur  et  'Van  Tieghem,  ou  par  d'autres  microbes  réducteurs. 

-i.    THÉORIE    DE    TREITZ    —    EMPOISONNEMENT    PAR    LE    CARBONATE    d'aMMONIAOUE 

C'est  en  s'appuyant  sur  la  décomposition  de  l'urée  au  niveau  de  rcsloma<- 
et  de  l'intestin  par  les  divers  ferments  contenus  dans  le  tube  digestif,  queTreitz 
a  soutenu  qu'il  y  avait  résorption  du  carbonate  d'ammoniaque  ainsi  produit, 
surtout  à  parlii'  du  moment  oii  les  lésions  intestinales  étaient  constituées. 
L'élimination  de  l'urée  n'est  pas  contestable,  sa  transformation  ammoniacale 
dans  la  boui-he,  l'estomac  et  l'intestin  est  admise  par  bien  des  auteurs,  mais  hi 
résorption  du  carbonate  d'ammoniaque  est  problématique.  La  critique  faite  à  la 
théorie  de  Frerichs  est  applicable  à  celle  de  Treitz:  de  plus,  le  passage  dans  le 
sang  d'une  certaine  quantité  de  sel  ammoniacal  n'implique  en  rien  qu'il  s'y 
trouve  jamais  à  dose  toxique. 

Les  auteurs  italiens  (')  accordent  une  ceilaine  importance  aux  expériences  de 

(')  \'oir  BozzOLO.  Congrès  de  mcd.  iiil.  de  liomc,  1889. 
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Landois  (')  faisant  agir  dircclcmonl  les  substances  exlractives  sur  les  centres 
nerveux  ;  parmi  les  plus  toxiques,  se  trouverait  justement  le  carbonate  (raunmt- 
niaque. 

Ils  (lonnenl  non  moins  d'imporlance  aux  travaux  de  Massen,  Pawlow,  Ilahn  et 
Nencki  (')  ^\m  séparent  le  l'oie  de  la  circulation  porte  par  la  fistule  d'Eck  en  mettant 
la  veine  porte  en  communication  avec  la  veine  cave.  Peu  de  temps  après  l'opé- 
ration surviennent  de  la  somnolence,  des  convulsions  et  la  mort,  attribuée  par 
Nencki  et  Hahn,à  l'acide  carboni()ue  trouvé  en  abondance  dans  les  urines,  acide 
qui  serait  transformé,  suivant  eux,  à  l'étal  normal  en  urée  par  le  foie.  On  peut 
faire  à  cette  théorie  cette  objection  capitale  que  dans  la  plupart  des  obser- 
vations d'urémie  par  lésion  rénale,  le  foie  est  indemne  et  que,  sauf  dans  des 
circonstances  tout  à  fait  exceptionnelles,  on  ne  rencontre  pas  en  clinique  de 
suppression  de  la  circulation  porte  correspondant  aux  expériences  précédentes. 


U.    THEORIE    DE    SCnOTTIN,    VOIT,    CHALVET 
ENCOMBREMENT    DES    TISSUS    —    ARRliT    DES    ÉCHANGES 

La  théorie  de  Schollin,  dite  de  la  rréalinéink  (Jaccoud),  vise  non  seulemeni 
le  fait  de  la  rétention  dans  le  sang  de  produits  qui,  à  l'état  normal,  doivent  être 
éliminés  par  le  rein,  des  matières  exlractives  en  particulier,  mais  encore  les 
modifications  nutritives  profondes  qui  résultent  au  sein  des  organes  de  com- 
bustions organiques  incomplètes.  Ce  sérail  même  là,  pour  Schottin,  le  poiul 
de  d(''pai-t  des  phénomènes  observés. 

Dans  l'urémie,  dit-il,  l'alcalinité  du  sang  nécessaire  à  l'oxydation  complète 
des  substances  azotées  est  nolablcmenl  inférieure  à  l'alcalinité  normale.  Aussi, 
des  produits  d'oxydation  imparfaite,  la  créatine,  la  créalinine,  la.leucine,  la 
tyrosiue  el  hmte  la  série  dex  inaiières  cxtrarlires  encoiiihreut  les  tissus  en  même 
temps  que  les  p/iénomènes  d'assimilation  et  surtout  d'cxosmme  sont  ralentis. 
L'encombrement  va  .sans  cesse  en  augmentant,  le  rein  ne  peut  sulfire  à  l'éli- 
mination des  substances  retenues  dans  les  organes  par  perturbation  des  actes 
nutritifs,  et  l'urémie  en  est  la  conséquence. 

Ainsi,  pour  Schottin,  de  même  que  pour  Oppler  et  Péris,  les  phénomènes  de 
l'urémie  ne  dépendent  pas  dune  simple  intoxication  par  les  produits  non  éli- 
minés, mais  d'une  modification  intime  des  tissus  qui  l'accompagne  ou  la  pré- 
cède. L'aiTÔt  de  tous  les  actes  de  la  nutrition  et  la  suppression  des  échanges 
sont  également  pour  'Voit  le  phénomène  primordial  de  l'enchaînement  des 
symptômes  que  nous  constatons  dans  l'urémie. 

Pour  Oppler  et  Péris  de  même  (|ue  pour  Schollin,  les  accidents  Mcr\('u\  de 
l'urémie  ne  sont  pas  l'effet  de  l'action  toxique  d'un  des  éléments  (!<•  i  urine 
retenus  dans  le  sang,  ou  le  résullat  d'unie  décomposilion  comme  celle  de 
l'urée  en  carbonate  d'ammoniaiiue,  mais  la  conséquence  d'une  altération  chi- 
mique de  la   substance  nerveuse. 

On  ne  peut  reju-ocher  à  la  théorie  de  Schollin  d'cMre  exclusive,  elle  paraît 
inalLupiable  dans  l'énoncé  de  ses  principales  |)roposilions,  mais  l'auteur,  on  li^ 
reconnaîtra  de  suite,  ne  lient  pas  un  conqite  suffisant  de  la  lésion  rénale.    11  es! 

('j  iJie  UrHinic.  ^\'i^ll.   ISSO, 

(-)  V.  Massen,  .1.  Pawlow.  M.  Il  mi.n.  M.  Nr.xcKi.  Arrh.  ,l,:<  sricitrcs  hhd.,  INHorshouri;,  IWlI. 
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possible,  en  un  mot,  que  l'empoisonnomont  urémiquc  soit  !<'  résultat  d'un 
encombremtMit  des  tissus  par  suppression  des  éehanges,  au  moins  autant  que 
le  fait  d'une  résorption  de  produits  déversés  dans  le  sang  et  non  éliminés  par 
l'urine,  mais  le  point  de  départ  de  cet  arrêt  dans  les  échanges  n'en  est  pas 
moins  linsulfisance  rénale. 


(i.    TMÉOIIIE    DE    FELTZ    ET    BITTER    IN'TGXR.VTION    PAR    LES    SELS    DE    POTASSE 

Feltz  cl  Ritter  dans  leur  important  mémoire  ont  démontré  que  lune  quel- 
conque des  matières  extractives  peut  ôlre  injectée  dans  le  sang  à  doses  consi- 
dérables sans  déterminer  du  côté  du  tu])c  digestif,  ou  des  centres  nerveux,  de 
troubles  appréciables.  Ils  ont  répété  l'expérience  pour  l'urée,  l'acide  uriqne,  les 
urales,  l'acide  hippurique,  les  hippurates,  la  créatine,  les  sels  de  créalinine,  la 
leucine.  la  tyrosine,  la  guaninc,  la  xanthine,  l'hypoxanthine,  la  taurine.  On 
peut  injecter  l'une  de  ces  substances  à  l"  dose  qui  rrpréscnti'  Ir  Unix  de  son 
éliminalion  dnns  rui'Ine  pendant  trois  jours  consécutifs  sans  obtenir  aurun  acci- 
dent: /('  liijatnrc  préalable  des  uretères  chez  les  animaux  en  expérience  ne 
modifie  en  rien  la  marche  habituelle  des  symptômes  urémiques. 

L'injection  en  bloc  de  ces  substances  donne  le  même  résultat.  Mais,  d'autre 
part,  répétant  les  expériences  de  Vaiiquelin  et  Ségalas  (llS12;i),  en  injectant 
au  chien  l'urine  fraîche  de  l'homme,  ils  conclurent  comme  eux  que  l'urine  était 
un  poison  des  plus  violents.  Contrairement  à  Gaspard,  Courten  et  Frerichs,  ils 
établirent  que  la  mort  n'était  pas  due  à  l'action  mécanique  de  l'urine  sur  le 
sang,  mais  aux  matières  qu'elle  lient  en  dissolution. 

Pour  obtenir  la  mort  rapide  chez  le  chien,  il  faut  injecter  jusqu'au  quin- 
zième du  po.ids  de  l'animal  :  la  quantité  d'urine  introduite  représente  ainsi  à  peu 
près  le  volume  des  urines  sécrétées  par  l'animal  en  trois  jours.  Or,  si  à 
l'exemple  de  Prévost  et  Dumas,  ^'auquelin  cl  Ségalas,  on  lie  les  vaisseaux  du 
reirt  chez  le  chien  pour  supprimer  la  sécrétion  urinaire,  on  voit,  quelques  heures 
après  l'opération,  survenir  des  vomissements  abondants  et  des  selles  nom- 
breuses, et  vers  la  fin  du  troisième  jour  apparaître  les  convulsions  et  le  coma. 
Le  pouls  devient  irrégulier,  petit,  fréquent,  la  respiration  inégale,  suspi- 
rieuse  et  la  température  baisse  d'une  façon  constante  jusqu'à  la  mort.  Donc, 
une  quantité  d'urine  équivalente  à  celle  excrétée  parles  animaux  eu  trois  jours, 
mais  injectée  rapidement  dans  le  sang,  sufiit  pour  amener  coup  sur  coup  les 
vomissements,  un  abaissement  sensible  de  la  température,  des  troubles  car- 
diaques et  respiratoires:  enfin  des  crises  convulsives  tétaniformes  plus  ou 
moins  violentes. 

Ainsi,  l'urine  totale  est  toxique  et  l'ensemble  des  matières  extractives  toutes 
d'origine  or/janique  est  inoffensif.  Si,  par  contre,  on  introduit  dans  le  sangla 
quantité  totale  des  sels  niinéé-aux  contenus  dans  les  urines  pendant  trois  jours, 
on  reproduit  exactement  les  mêmes  phénomènes  qu'en  agissant  avec  les  urines 
fraîches  normales,  ou  fortement  concentrées  par  des  congélations  successives. 
Or,  l'essai  des  divers  sels,  entrant  dans  la  composition  des  éléments  minéraux 
lie  l'urine,  a  montré  à  Feltz  et  Ritter  que  les  sels  potussique-i  sont  seuls  toxiques. 
Si  l'on  injecte  ces  sels  dans  la  proportion  de  20  centigrammes  par  kilogramme 
d'animal  en  les  dissolvant  dans  l'eau  distillée,  on  obtient  les  mômes  accidents 
qu'avec  les  urines  fraîches. 
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La  «lilulion  de  ces  sels  dans  l'eau  esl  préparée  de  façon  à  être  au  même  degré 
([ue  dans  l'urine:  la  loxicilé  de  ces  sels  varie  d'ailleurs  suivant  qu'on  emploie  le 
pho><p/i'Jli\  le  sulfate  ou  le  chlorure  de  potassium.  Ce  dernier  sel  est  le  plus  actif. 

A  la  suite  de  la  ligature  des  uretères,  les  mêmes  auteurs  analysant  le  sang 
de  la  veine  jugulaire  ont  constaté,  dans  les  trois  jours  précédant  l'apparition 
lies  phénomènes  urémiques,  une  augmentation  des  sels  alcalins  et  en  parti- 
culier des  sels  de  potasse.  Scliottin  et  Voit,  on  le  sait,  avaient  déjà  pressenti 
limportance  de  ces  sels  dans  l'urémie.  Pour  Feltz  et  Ritter,  ils  agiraient  soit 
en  diminuant  le  pouvoir  d'absorption  de  l'oxygène,  soit  plus  vraisemblablement 
en  se  fixant  sur  les  éléments  anatomiques  dans  lesquels  ils  arrêteraient  les 
(■•changes  moléculaires  indispensables  à  leur  fonctionnement  régulier. 

Astachewsky,  Bouchard,  Rovighi  ('),  d'Espine  de  Genève,  ont  confirmé  cette 
action  toxique  des  sels  de  potasse;  HorbaczewsUi  et  Snyers  l'ont  contestée; 
Lecorché  et  Talamon  rapportent  deux  observations  où  l'excès  de  potasse  était 
manifeste,  soit  dans  le  sang  total,  soit  dans  le  sérum  analysé  séparément.  Il  n'y 
eut  pas  d'ailleurs  de  convulsions,  mais  un  coma  progressif. 


7.    THÉORIE    DE    BOUCn.Mil)    —    DOCTRINE    DES    POISONS    MULTIPLES 

La  valeur  des  expériences  précédentes  ne  saurait  être  mise  en  doute,  mais  les 
conclusions  que  Feltz  et  Ritter  en  tirent  paraissent  trop  absolues.  Bouchard, 
dans  une  série  de  recherches  du  plus  haut  intérêt,  après  avoir  contrôlé  les  faits 
énoncés  par  Feltz  et  Ritter  et  constaté  en  particulier  le  rôle  toxicpie  indéniable 
des  sels  de  potasse,  se  déclare  partisan  convaincu  d'un  empoisonneiuent  com- 
plexe dont  on  trouve  les  éléments  principaux  non  seulement  dans  la  désassimi- 
l/ilion  incessante  des  éléments  anatomiques,  mais  encore  dans  Y  alimentation, 
dans  lea  putréfactions  inte-itinah's  et  la  S(''rrélion  biliaire. 

1»  L'alimentation  introduit  à  la  fois  dans  l'économie  les  sels  de  potasse  et  les 
substances  organiques  dont  les  résidus  deviennent  dans  l'intestin  la  proie  des 
ferments  putrides. 

1"  La  désassimilation  incessante  des  éléments  anatomiques  met  en  circulation, 
outre  les  déchets  organiques,  une  notable  proportion  de  sels  de  potasse. 

')•>  La  bile  doit  sa  toxicité  énergique  pour  la  plus  grande  part  à  sa  matière 
colorante  et  accessoirement  aux  sels  biliaires. 

4°  Les  putréfactions  intestinales  donnent  naissance  à  des  alcaloïdes  et  à  une 
,série  de  corps  toxiques  plomaïnes,  leiccomaïnes,  qui,  normalement  éliminés  par 
les  urines,  s'accumulent  et  contribuent  à  la  proiluction  des  phénomènes  uré- 
miques quand  le  rein  devient  plus  ou  moins  imperméaltle.  Tous  ces  accidents 
s'aggravent  à  plus  forte  raison  lorsque  le  foie  esl  malade  cl  ne  reniplil  l'ius, 
vis-à-vis  de  l'économie,  son  rôle  d'orgaiu-  destructeur  des  |ioisi>us. 

L'alimentation  viciée,  le  surmenage,  les  maladies  aciidenlcUes  (|)neuni(iuie, 
érysipèle,  fièvre  typhoïde,  choléra,  inqialudisine),  niddiliciil  la  toxicité  uiinaire 
par  l'apport  de  toxitiues  particuliers.  Les  infections  ou  intoxications  portant 
en  même  temps  sur  le  foie  et  les  reins  déleriuinenl  Viirémie  héjialiqiie  (Debovc) 
on  mieux  une   vt'i'itable  tn.ri'iiii''  /iépatihr(''na !<■  [('.hiïuW-Aiil}. 

En  somme,  dans  nos  organes  et  nos  tissus  sont  incessauiiiu'iil  formés  des  poi- 


(')  ItdViian.   I  S.ili  (li  |roUissio  ni'lla  gonosi  drlf  iirciriia:  licrisla  rlin.  (Jl  thilûgiin.  IXS5. 
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sons  qui  doivenl  être  éliminés  par  les  différents  émonctoires,  et  surtout  les 
urines.  Si  cette  élimination  se  trouve  suspendue  Turémie  se  produit.  SuivanI 
Bouchard,  riiommc  fabriquerait  en  deux  jours  et  quatre  heures  la  quantité  de 
poison  nécessaire  pour  l'intoxiquer. 

La  quantité  d'urine  suffisante  pour  tuer  un  kilogramme  de  matière  vivante, 
dite  uroloxie,  est  environ  de  4o  centimètres  cubes  d'urine  d'un  homme  en 
bonne  santé.  Cette  puissance  toxique  des  urines  varie  d'ailleurs  :  It-s  urines  ilc 
la  veille  sont  moins  toxiques  et  narcotique^  ;  celles  du  sommeil  et  des  premières 
licu)-es  de  la  journée  sont  plus  toxique:^  et  convidsivantes.  On  trouve  aussi  de 
grandes  variations,  et  cela  se  conçoit,  si  les  urines  sont  diluées  par  des  boissons 
abondantes  ou  concentrées  par  la  fièvre. 

Les  substances  toxiques  de  l'urine  normale  sont  très  nondjreuses.  Bouchard 
en  a  séparé  sept,  y  compris  lurée  qui  est  diurétique  ;  des  six  autres  une  seule 
est  de  nature  inorganique,  c'est  la  potasse,  elle  aurait  des  propriétés  convulsl- 
vantes,  fait  contesté  par  Lecorché  et  Talamon.  Parmi  les  cinq  dernières  sul>- 
stances  toxiques  l'une  serait  narcotique,  la  seconde  sialogène,  une  troisième 
convulsivanie,  une  quatrième  agirait  -s»/-  la  pupille  en  la  contractant,  et  la 
cinquième  produirait  un  abaissentent  de  température. 

D'autre  part,  quand  on  évapore  à  siccilé  une  quantité  donnée  d'urine  et 
qu'on  soumet  le  résidu  sec  à  l'action  de  l'alcool  absolu,  puis  à  l'action  de  l'eau, 
on  obtient  deux  solutions  dont  la  première  (alcoolique)  contient  les  substances 
qui  provoquent  la  somnolence,  \econui,  la  salivation;  la  seconde  (aqueuse)  les 
matières  qui  déterminent  le  myosis,  les  convulsions  et  l'abaissement  de  la 
température.  Mais  tous  ces  corps  sont  très  incomplètement  isolés,  et  il  est 
impossible  de  rien  conclure  de  décisif  à  leur  sujet  ('). 

Ce  qui  donne  plus  de  poids  aux  expériences  de  Bouchard,  c'est  que  si.  par 
contre-épreuve,  on  injecte  à  des  animaux  l'urine  de  malades  en  pleine  uré- 
mie, cette  urine  a  perdu  sa  toxicité  normale,  elle  est  quelquefois  moins  toxique 
que  l'eau  distillée  (-)  et  n'agit  que  par  sa  masse.  Des  expériences  récentes  de 
Dieulafoy,  répétées  bien  souvent  depuis,  confirment  l'innocuité  des  urines  brigli- 
liques  en  injection  intraveineuse,  la  contraction  pupillaire  ne  se  produit  plus. 
Cette  toxicité  est  d'autant  moins  élevée  que  les  phénomènes  uréniiques.  sont  plus 
prononcés. 

On  pourra  remarquer  que  parmi  les  sept  substances,  dont  parle  Bouchard, 
deux  sont  seules  définies  au  point  de  vue  chimique,  l'urée  et  la  potasse;  les^ 
autres  sont  encore  ignorées.  Il  n'en  est  pas  moins  vrai  que  ces  expériences 
complètent  heureusement  les  recherches  de  Feltz  et  Ritter,  car  elles  démon- 
trent que  dans  l'urémie,  il  ne  faut  pas  incriminer  seulement  l'arrêt  primitif  de  la 
nutrition  et  des  échanges,  comme  l'ont  soutenu  Schottin,  Voit,  Oppler  et  Péris. 

Sans  doute  on  doit  en  tenir  compte,  ainsi  que  l'ont  bien  compris  Chalvel  et 
Vulpian.  mais  il  convient  de  mettre  au  premier  rang,  comme  la  fait  Bouchard, 
l'intoxication  par  les   poisons   contenus  dans  l'urine. 

.\   l'action   nuisible  des  substances  véritablement  toxiques  vient  bientôt  se 

(')  Pour  ])liis  de  tiélails  voir  Charrin.  Poisons  de  l'organisme.  Enryrl.  Léautc,  1893. 

(-)  Il  est  presi|ue  superflu  de  rappeler  (|ue  leau  dislillée.  injeclée  dans  le  sang  à  dose 
suffisante,  provoque  la  dissolution  des  globules  rouges,  la  précipitation  de  la  fibrine  et  la 
production  d'embolies. 
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joindre  rinfluenre  perhirbalrice  des  matières  excrémenlilielles  dont  la  slagna- 
Uon  dans  les  cellules  et  les  humeurs  entrave  et  probablement  annihile  les 
forces  osmotiques  et  les  échanges  moléculaires.  Il  est  donc  difficile  de  savoir, 
à  partir  d'un  certain  moment,  quelle  part  il  faut  exactement  attribuer  aux 
jioisons  dans  ki  svccession  des  phénomènes  et  quelle  autre  à  la  suppression  des 
fonctions  organiques.  La  recherche  des  substances  retenues  dans  les  organes 
fournira  sans  doute  un  jour  quelque  éclaircissement  sur  cette  question 
complexe. 

En  Loul  cas,  il  nous  paraît  dès  aujourd'hui  possible  de  conqirendrc  les  dillé- 
rentes  modalités  cliniques  de  l'urémie.  Il  est  vraisemblable  que,  dans  cet  empoi- 
sonnement, on  voit  se  produire  ce  que  l'on  observe  dans  les  différentes  intoxica- 
tions, suivant  les  doses  du  poison  et  suivant  la  rapidité  avec  laquclh^  elles  ont 
été  introduites.  Ces  deux  conditions,  vérifiées  chez  les  animaux,  sont  démon- 
trées chez  l'homme  par  les  différences  cliniques  qui  séparent  Vurémie  par 
anurie  calculeuse  de  Vurémie  par  cancer  utérin,  ou  par  néphrite  chronique. 

Dans  le  premier  cas,  les  accidents  se  développent  au  milieu  d'une  sanli'  par- 
faite. Les  organes  continuent  à  fonclionner  normalement,  juscjuau  jour  où 
la  période  d'urémie  se  manifeste.  Chez  l'homme,  comme  chez  les  animaux, 
les  symptômes  d'élimination  supplémentaire  se  suppriment  rapidement,  les 
vomissements  des  pi-emiers  jours  cessent  bientôt  pour  faire  place  à  une  succes- 
sion de  troubles  qui  aboutissent  à  un  anéantissement  complet.  Les  tissus 
soumis  à  cet  empoisonnement  intensif  ne  peuvent  s'adapter  à  ces  conditions 
nouvelles  d'existence  et  les  troubles  les  jjIus  graves,  particulièremenl  du  côlé 
du  système  nerveux,  surviennent  après  une  résistance  qui  est  sensiblement  la 
même  dans  chaque  espèce  animale,  trois  jmir^  chez  le  lapin  cl  le  chien,  dix  à 
onze  jours  chez  l'homme. 

Dans  tous  les  cas  au  conliaire,  où  li-s  ronclions  du  icin  se  su[)[)riment  [).eu  à 
peu,  où  Vurémie  s'installe  lentement,  l'économie  s'habitue  à  ce  nouvel  état  de 
choses,  les  organes  fonctionnent  sans  doule  moins  bien,  mais  il  existe  des 
périodes  de  répit  pendant  lesquelles  les  éliminations  supplémentaires  par  l'es 
tomac,  la  peau,  le  poumon,  les  glandes  salivaires,  [leuvenl,  dans  une  certaine 
mesure,  contre-balancer  les  elfels  désastreux  de  la  rétention  des  produits  toxi- 
ques. Le  rôle  vicariant  de  ces  organes  s'épuise  malgré  tout,  et  lorsque  l'urémie 
terminale  apparaît  l'organisme  est  déjà  complèlcmnit  épuise''  par  des  crises 
antérieures. 

Des  com[)lications  sont  sui'vcnues  ou  sur\  iciincnl  (pii  .Mppoi'lcnl  leur 
contingent  de  troubles  dans  le  hibleau  clini(]ue  déjà  si  rempli,  et  rendcnl 
l'analyse  symptomaticiue  singulièrenK'iil  diriicile.  Par  contre,  dans  beaucoup 
d'atrophies  rénales,  la  prriuite  de  ruiiijmnsii/iun  jieul  pa-^scr  iu;qH'i'(;ue.  cl 
soit  qu'au  dernier  moment  des  poisons  d'une  puissance  exi renie  se  pro 
duisent    dans    l'organi'^me,    soil     ipie   le    sysiènie    nerveux    se    Irouxe    dans   un 

élal     irinhiliiliou    loul    ^pi'vial.    1: 1     surxieni    biM<<pienienl ,     comme    i\;\n~' 

une  syncopi\ 

Dans  beaucoup  d'einpoisoniienieiils  il  en  esl  ainsi.  Si  1  on  en  e\ee|ile  les 
convulsions,  ce  sont  presque  toujours  aussi  les  nièim'x  symptômes  que  Ion 
observe  dans  l'urémie  terminale  des  né|)lirites.  Il  n'est  d'ailleurs  nullement 
prouvé  <iue  les  phénomènes  coinulsifs  soient  constamment  en  rapport  a\cc  la 
présence  d'un  poison  sjiécial. 

[BflAI/LT] 
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D'après  ce  que  nous  avons  dit  à  propos  des  formes  cliniques  de  Turémie,  les 
décharges  nerveuses  semblent  souvent  en  relation  avec  des  idiosyncrasies 
que  lAge.  le  sexe,  le  tempérament  des  malades,  et,  dans  certains  cas,  la 
rapidité  de  l'empoisonnement  expliquent  beaucoup  mieux  que  l'intervention 
d'une  substance  faisant  partie  du  groupe  des  poisons  urinaires.  On  ne  com- 
])ren(li'nit  pas,  s'il  en  était  autrement,  pourquoi  l'éclampsie  ne  serait  pas  plus 
fréquemment  observée  et  les  formes  comateuses  si  communes. 

Nous  croyons  aussi  que  les  convulsions  sont  des  manifestations  nerveuses  de 
l'empoisonnement  urémique  pour  la  production  des(juêlles  il  n'est  nul  Ijesoin  de 
supposer  une  lésion  matérielle  des  centres,  en  particulier  l'œdème  dont 
Lecorché  et  Talamon  l'i)nt  une  conséquence  de  l'asthénie  cardio-vasculaire  (')  ou 
des  lésions  plus  fines  de  la  pulpe  cérébrale  signalées  par  Marinesco(-). 

La  pathogénie  de  l'urémie  ne  sera  véritalilement  élucidée  que  le  jour  où  l'on 
parviendra  à  isoler  les  substances  toxiques  dont  l'aclion  combinée  est  à  n'en 
pas  douter  la  cause  première  des  accidents.  Quoi  (|u'<jn  en  ait  dit,  la  loxémk 
rénale  est  indiscutable,  mais  le  mécanisme  des  multiples  expressions  symplo- 
matiques  qu'elle  revêt  nous  échappe  encore. 

Pendant  longtemps  on  crut  pouvoir  extraire  les  poisons  du  sang  comme  on 
l'avait  l'ail  pour  l'urée.  A  défaut  de  cette  démonstration  il  sembla  que  par  un 
moyen  détourné  on  pouvait  arriver  à  la  solution  désirée  en  déterminant  par 
exemple  le  coefficient  de  toxicité  du  sérum.  Mais,  nous  le  savons,  les  résultats 
n'ont  pas  été  concordants. 

La  crijo^cojjie  appliquée  au  sérum,  tout  en  ayant  fourni  des  renseignements 
assez  exacts,  s'est  trouvée  maintes  fois  aussi  en  défaut. 

Comment  expliquer  ces  irrégularités,  les  faits  suivants  vont  nous  le  faire 
entrevoir.  Achard  et  Lœper(^)  ont  montré  que  si  Ion  pratique  chez  le  chien  iM  le 
lapin  la  ligature  des  uretères,  on  peut  constater  que  des  substances  introduites 
directement  dans  le  sang  (bleu  de  méthylène,  chlorures,  ferrocyanure  et  sulfo- 
cyanure  de  potassium)  n'y  persistent  pas  en  totalité. 

Si,  trois  ou  quatre  heures  après  l'injection  de  la  substance  expérimentée,  on 
fait  une  prise  de  sang  pour  l'analyse,  on  retrouve  à  peine  la  moitié  ou  le  tiers 
de  la  C[uantité  introduite,  et  cependant  lorsqu'on  lève  l'obstacle  en  déliant  les 
uretères,  on  peut  doser  au  bout  de  quelque  temps  dans  l'urine  la  tolajité  de  la 
substance.  Ces  expériences  paraissent  établir  que  le  sang  se  débarrasse  momen- 
tanément d'une  partie  des  produits  injectés. 

Dans  quels  tissus  et  dans  quels  organes  se  produit  la  rétention?  C'est  ce  que 
l'expérience  n'a  pu  préciser  jusqu'à  ce  jour.  Mais,  déjà,  pa'r  ces  premières  ten- 
tatives on  peut  juger  de  la  rapidité  avec  laquelle  une  substance  introduite  dans 
le  sang  disparait  de  la  circulation  pour  y  revenir  aussitôt  que  les  conditions 
favorables  à  son  élimination  se  trouvent  assurées.  Ces  expériences  permettraient 
d'expliquer  les  cas  en  apparence  paradoxaux  d'urémie  confirmée  où  le  sanij  était 
liijpoloxique  et  hypoconcentré. 

En  somme,  il  ne  faut  pas  s'attendre  à  retrouver  dans  le  sang  de  tous  les  uré- 
miques,  ni  l'urée  en  excès  donnant  l'échelle  de  la  rétention,  ni  les  véritables 
poisons  urinaires.  Où  se  trouvent  ces  poisons  pendant  la  période  urémique?  Et. 
lorsque  le  rein  vient  à  être  désobstrué,  comment  sont-ils  repris  par  la  circulation? 

(')  Pour  le  traitement  de  lurémie.  voir  plus  loin  Trailemeiit  des  néphrites   rli;ip.  W  . 

(-;  Maiiinesco.  Presse  méd..  1897. 

(')  .^CHAiiD  el  LoEPER.  Le  mécanisme  régulateur  de  la  inniposition  rlu  sang.  Soc.  dcbiut..  1001. 
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Nous  savons  déjà  que  certains  milieux  paraissent  retenir  les  poisons.  Ainsi 
Caslaigne(')  a  observé  quatre  cas  d'urémie  où  le  bleu  de  méthylène  et  l'iodure 
de  potassium  avaient  passé  dans  le  liquide  céphalo-rachidien.  Il  est  vrai  ([uil 
était  hypotonique  0,Ô0  par  rapport  au  sérum,  alors  que  dans  la  majorité  des  faits 
il  serait  hypertonique  puisque  dans  15  cas,  Widal  l'aurait  vu  osciller  comme 
point  cf>/oscopiiji/c  entre  0,60  et  0,71.  Ajoutons  que  le  liquide  céphalo-rachiilien, 
inoU'ensif  à  l'état  normal,  s'est  montré,  dans  les  expériences  de  Castaigne,  toxique 
à  la  dose  d'un  quart  de  centimètre  cube  injecté  dans  le  cerveau  d'un  cobave.  La 
mori  survenait  dans  un  d(''lai  de  10  à  20  heures.  Le  liquide  céphalo-rachidien 
est-il  pareillement  toxi(pu'  dans  lous  les  cas  d'urémie  nerveuse? 

La  constatation  de  la  toxicilé  faite  sur  ce  liquide  s'applique-t-elle  aux  séro- 
sités et  aux  transsudals  des  œdèmes?  S'il  en  était  ainsi,  on  comprendrait  le 
danger  qu'il  y  aurait  à  mettre  les  sérosités  œdémateuses  trop  vite  en  mouve- 
menl  par  une  thérapeutique  inopportune. 


CIlAriTIlK    VIII 
DE    L'HÉMATURIE 


L'excrétion  simultanée  et  le  mélange  plus  ou  moins  intime  du  sang  et  do 
l'urine  constituent  V hématurie. 

Ce  mélange  s'efî'eclue  dans  des  circonstances  tellement  nombreuses,  que  par 
lui-même  il  n'a  aucune  valeur.  Il  est  donc  de  toute  nécessité  de  s'enquérir  avec 
soin  de  sa  provenance  et  de  rechercher  par  l'examen  des  organes,  rein,  bas- 
sinet, uretère,  vessie,  urètre,  quelle  en  est  l'origine.  Les  circonstances  qui  ont 
précédé  l'hématurie,  les  symptômes  constatés  au  moment  où  elle  se  produit,  les 
renseignements  pris  auprès  des  malades,  suffisent,  dans  pres([ue  lous  les  cas,  à 
établir  le  diagnostic. 

Contrairement  à  l'albuminurie,  l'hénudurie  est  un  symptôme  beaucoup  i)lus 
fréquemment  lié  aux  maladies  des  voies  d'excrétion  de  l'urine  qu'aux  altéra- 
lions  du  rein  lui-même;  la  palhogénie  vésicale  absorbe  à  elle  seule  la  ])ius 
grande  partie  de  son  histoire,  mais  celle  question  offre,  au  point  de  \  ue  médical, 
une  telle  importance,  qu'elle  ne  doit  pas  être  omise. 

Dans  les  néoplasmes  du  rein  l'hématurie  s'observe  avec  des  caraclères  spéciaux; 
au  cours  des  néphrites  aiguës  et  chroniques,  elle  n'apparaît  en  général  ([u'à 
titre  de  symptôme  passager. 

La  présence  du  sang  dans  les  urines  accompagne  également  les  formes  hémor- 
ragiques des  maladies  générales,  sans  (pi'ii  y  ait  d'ailleurs,  au  moment  où  elles 
se  produisent,  aucune  erreur  pos^iiilc  dans  ]iiilei])rélalion  palliogéuicpic. 


ASPECT    DES    URINES 

Le  diagnostic  de  1  hénialurie  n'ulTrc  pas  de  sérieuses  diflicuilés.   11  esl  bien 
peu  d'urines  ([ui  puissent  par  leur  aspect   sinuiler  la  (•olorali(Ui  (jue  le  sang  lui 

(')  Castaigne.  Permoaljililc  iiiciiiiii,'Oe  dnns  l'uiviiiic  nerveuse.  Soc.  de  bitiL,  novembre  l'.lOO. 
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communique  même  dans  les  conditions  où  il  est  le  plus  altéré.  Néanmoins,  il 
est  bon  d'être  prévenu  que  le  passage  de  certains  médicaments  donne  à 
l'urine,  soit  immédiatement  après  son  émission,  soit  après  un  séjour  plus  ou 
moins  prolongé  au  contact  de  l'air,  une  teinte  rougeâtre,  rosée,  brune  ou  noire, 
rappelant  la  gamme  des  couleurs  produites  par  le  sang  à  dilTérents  degrés  de 
dilution. 

On  connaît  depuis  longtemps  les  modifications  produites  par  la  /■Itubarhc,  le 
séné,  et  le  semen-contra.  Depuis  l'emploi  de  Vacide  phênique  et  du  sulol,  on  est 
familiarisé  avec  la  teinte  grisâtre  ou  noirâtre  de  l'urine  ressemblant  à  une  solu- 
tion d'encre  de  Chine,  cette  coloration  s'accentuant  quelques  heures  après  la 
miction.  Virchow  a  signalé  une  translormation  du  même  genre  dans  les  urines 
des  malades  atteints  de  sarrome  mélanique,  sans  que  l'examen  microscopique 
y  fît  découvrir  d'éléments  tigurés.  Les  urines  abandonnées  à  l'air  libre  s'assom- 
brissent, et  présentent  dès  le  lendemain  une  teinte  très  foncée. 

Ces  causes  d'erreur  sont  facilement  éliminées,  puisque,  pour  l'action  des 
médicaments,  l'interrogatoire  permet  fie  trouver  immédiatement  l'explication  de 
changements  aussi  notables. 

Les  urines  colorées  -par  la  bile  ont  toujours  un  reflet  verdàtre  assez  prononcé; 
si  elles  paraissent  trop  sombres,  on  peut  les  diluer  en  les  étendant  d'une  quan- 
tité d'eau  suffisante,  variable  suivant  les  cas,  et  rechercher  séance  tenante  la 
réaction  de  Gmelin. 

La  seule  confusion  à  éviter  est  celle,  souvent  faite  autrefois,  entre  les  urines 
liématurlqKe^  et  les  urines  hémoylobinuriques.  Dans  les  deux  cas  la  coloration 
peut  être  identique,  puisqu'elle  dépend  du  mélange  de  la  matière  colorante  du 
sang  à  l'urine.  C'est  alors  qu'intervient  l'examen  microscopique  :  dans  toute 
urine  franchement  hématurique.  le  dépôt  contient  des  globules  sanguins  en 
grand  nombre  ;  dans  l'hémoglobinurie  même  la  plus  prononcée,  les  globules 
sont  presque  toujours  absents.  En  cas  de  doute,  Vexamen  spectroscopique 
tranche  la  difficullé  en  décelant  dans  le  spectre  par  ï interposition  du  liquide  les 
raies  de  l'oxy-hémoglobine  et  de  la  méthémoglol»ine. 

Ce  diagnostic  présente  actuellement  un  graml  intérêt  à  cause  de  la  signifi- 
cation particulière  que  l'on  attribue,  ainsi  que  nous  le  verrons  dans  un  chapitre 
ultérieur,  au  passage  de  l'hémoglobine  dissoute  dans  l'urine. 

Dans  la  pratique,  on  rencontre  encore  des  urines  foncées,  dites  /lémaphéiqiœs 
de  Gubler,  contenant  en  suspension  soit  de  Viirobilinr^  soit  toute  une  série  de 
pigments  que  l'acide  nitrique  fait  virer  au  brun  acajou,  réaction  qui  appartient 
surtout  à  l'urobiline. 

Enfin,  à  la  première  inspection,  on  ne  confondra  pas  le  dépôt  parfois  assez 
abondant  de  couleur  rose  ou  rouge  brique,  formé  par  un  mélange  de  cristaux 
d'acide  uriquc  ou  d'urates  avec  des  amas  de  globules  rouges.  Ce  qui  rend  la 
confusion  possible,  c'est  que  les  dépôts  salins  de  l'urine  entraînent  quelquefois 
avec  eux  la  matière  colorante  des  pigments  nouveaux. 

En  résumé,  tout  en  ne  négligeant  pas  ces  règles  de  sémiotique,  on  peut  dire, 
d'une  façon  générale,  que  le  diagnostic  extcmporané  d'une  urine  sanglante 
n'offre  pas  de  difficultés  sérieuses,  et  que,  toutes  les  fois  où  il  y  aura  doute, 
l'examen  microscopique  et  spectroscopique  sera  indiqué.  Pour  donner  une  idée 
de  la  facilité  avec  Ia([uelle  l'hématurie  peut  être  reconnue,  il  suffit  de  rappeler 
(jue  le  mélange  à  un  litre  d'urine  de  i'2  à  15  grammes  de  sang  communique  au 
liijuide    une  coloration  très  accentuée. 
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Oïl  n'oubliera  pas  que,  chez  la  rciiimc,  le  sang  mélangé  à  luriiic  |)iovient 
souvent  de  rulérus  au  moment  des  règles  ou  au  cours  des  métrorragies. 

Il  est  avantageux,  pour  l'analyse  des  urines  liémaluriques,  de  distinguer  deux 
ealégories,  suivant  (ju'elles  se  présentent  avec  ou  sans  dépôt. 


A.  —  CAIIACTÈRES  DES  U RIXES  SAXGLANTES  AVEC  DÉPÔT 

Les  urines  sanglantes  ne  sont  pas  toujours  homogènes  dans  toute  leur  hau- 
teur. Reçues  dans  un  vase  transparent,  elles  présentent  souvent  un  dépôt  formé 
soit  de  sang  pur,  soit  de  substances  de  coloration  diverse  et  de  consistance 
variée  dont  Gnyon  distingue  plusieurs  spécimens. 

Quand  le  c/é/jo'^  n'est  pas  formé  de  sang  pur,  il  n'est  jamais  transparent  et  ne 
se  laisse  pas  traverser  par  la  lumière;  tantôt  il  est  jaunâtre  et  strié  de  sang^ 
c'est  un  mélange  de  sang  et  de  pus,  dans  lequel  le  sang  s'est  mélangé  au 
pus  par  petites  quantités.  Cette  exhalation  sanguine  intermittente  et  parcellaire, 
pour  ainsi  dire,  appartient  à  la  cystite  subaiguë.  Tantôt  le  dépôt  est  glaireux, 
très  adhérent  au  vase,  et  d'une  coloration  assez  vive  qui  paraît  à  distance  uni- 
forme :  en  regardant  de  près,  on  remarque  que  la  teinte  rouge  est  due  à  une 
multitude  de  stries  sanglantes  beaucoup  plus  nombreuses  que  dans  le  premier 
cas.  Cette  abondance  de  muco-pus  fortement  teinté  de  sang  s'observe  dans  la 
rystite  aiguë. 

Dans  les  deux  variétés  précédentes,  non  seulement  il  n'y  a  pas  mélange 
intime  de  sang  et  de  pus,  mais  l'urine  qui  surnage  le  dépôt  est  à  peine  teintée. 
Si  l'urine  contient  un  dépôt  formé  de  deux  couches  distinctes,  une  couche 
formée  de  sang  pur,  une  seconde  constituée  par  un  dépôt  glaireux,  alors  que 
l'urine  située  au-dessus  présente  une  coloration  assez  vive,  c'est  que  le  mélange 
du  sang,  de  l'urine  et  du  pus,  s'est /Vh<  tardivement,  après  coup;  le  dépôt 
glaireux  indicpu'bien  qu'il  y  a  cystite,  mais  c'est  une  cystite  à  propos  de  laquelle 
une  intervention  a  été  jugée  nécessaire.  La  cystite  est  presque  toujours  dans  ce 
cas  consécutive  à  la  présence  d'un  calcul  et  le  sang  au  raptus  congesfif  produit 
parla  pierre  vésicale  ou  par  l'emploi  d'un  instrument  explorateur. 

Dans  une  c/iialrirmc  variété  d'urine  avec  dépôt,  la  masse  du  liquide  est  fran- 
rkcrnent  rouge,  et  la  partie  inférieure  est  formée  de  coagulums  et  de  masses 
demi-solides,  beaucoup  plus  foncées,  analogues  à  des  caillots. 

Si  l'on  décante  l'urine,  et  que  l'on  examine  attentivement  les  masses  déposées 
au  fond  du  vase,  on  les  trouve  formées  de  caillots  mous,  franchement  cruoriques, 
semi-ovo'ides,  très  faciles  à  dissocier:  quelques-uns  ont  l'apparence  de  faisceaux 
librineux.  On  y  rencontre  aussi  des  masses  moins  colorées,  grisûtres  ou  blan- 
châtres, molles,  de  nature  fibrineuse  également,  plus  exceptionnellement  des 
fragments  de  tumeurs  de  la  dimension  d'iui  gros  pois  ou  d'un  noyau  de  ]n'une. 
Ces  fragments  sont  jaunâtres,  friables,  se  désagrègent  facilement  entre  les 
doigts  et  se  déchirent  sous  le  moindre  efïorl. 

Les  débris  de  tumeurs  ]U'ésentent  presrpie  loMJ(Uirs  un  aspect  \illeux,  fram- 
boise ou  nettement  papilliforme.  Quand  ils  oITienl  cet  aspect,  ils  provienncuil,  à 
n'en  pas  douter,  d'une  tumeur  de  la  \essi(\  d(>  rur(>lère  ou  du  bassinet,  mais 
pres<(ue  tiuijoiu's  d  uu  cancer  vésical,  car  les  ('pithélioines  papillaires  du  bassi- 
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nel  cl  tk'  l'urelèi'C  sont  assez  rares;  (luaiil  aux  jinjiillomc.-i  iivo\)venwn[  dils  de 
la  vessie,  ils  sont  moins  friables  que  les  épilhcMiomas.  L'examen  liislologique  y 
reconnaît  facilement  les  caractères  des  tumeurs  vésicales,  soit  papillaires,  soil 
inrdlrccs.  En  tout  cas  ces  débris  ne  proviennent  jamais  du  rein  où  la  variété 
papillaire  des  tumeurs  est  inconnue.  On  n'a  jamais  signalé  non  plus  dans  les 
urines  la  présence  de  fragments  venant  d'ailleurs  que  de  la  vessie  (')  ;  Guyon  dit 
que  Volkmann  a  rencontré  des  fragments  de  myome. 

Au  moment  de  la  publication  de  ses  premières  leçons  sur  les  maladies  des 
voies  urinaires  (1881),  Guyon  n'attribuait  pas  une  grande  importance  à  la 
présence,  dans  les  urines,  de  raillots  allongés,  vevntiformes,  quelquefois  très 
déliés  cl  d'une  longueur  considéral)lc.  Depuis  cette  époque,  des  observations 
nouvelles  lui  ont  démontré,  ainsi  qu'à  d'autres,  que  ces  caillots  avaient  quel- 
quefois une  réelle  valeur   diagnostique. 

Ils  proviennent,  en  effet,  de  la  coagulation  du  sang  dans  l'uretère  et  indi- 
quent l'existence  d'une  hématurie  (rorigina  rénale  provoquée  le  plus  souvent, 
non  par  des  calculs,  mais  par  des  tumeurs  du  rein,  au  premier  rang  desquelles 
se  rangent  les  épithéliomas.  11  est  d'ailleurs  nécessaire  pour  que  ces  coagu- 
lations comportent  une  indication  diagnoslicpie  véritable  que  eur  longueur  et 
leurs  dimensions  rappellent  la  conformalioii  de  lurelère  sur  lequel  elles  se  sont 
moulées. 

Lorsque,  dans  le  dépôt  sanglant  des  urines  de  laqualrième  variété,  les  caillots 
sont  simplement  vermiformes  ou  ressemblent  à  des  sangsues  gorgées  de  sang, 
il  est  impossible  de  conclure.  Toutes  les  fois,  en  effet,  que  le  sang  séjourne 
dans  la  vessie,  cette  apparence  peut  se  produire.  Par  conséquent,  des  caillots 
nombreux  de  toutes  formes  et  de  toutes  dimensions,  mélangés  à  une  urine 
absolument  sanglante,  peuvent  indilïéremment  provenir  d'un  cancer  du  rein, 
d'un  cancer  ou  d'un  papillome  de  la  vessie,  d'une  hémorragie  de  la  prostate 
consécutive  au  passage  d'une  sonde.  L'examen  du  malade  permet  Ira  de  com- 
pléter facilement  ces  premières  données. 

La  coloration  du  liquide  qui  surmonte  le  dépôt  varie  non  seulement  d'inten- 
sité, mais  de  nuance  (rouge  clair,  rouge  rose,  rouge  éclatant,  rouge  sombre)  ; 
on  observe  souvent,  dit  Guyon,  la  teinte  rosée  que  les  malades  comparent  au 
mélange  de  l'eau  et  du  sirop  de  groseilles.  Ces  caractères  n'ont  pas' un  grand 
intérêt,  mais,  fait  plus  imporlant,  la  teinte  tjénérale  de  l'urine  est  d'autanl  plus 
homogène  que  sa  densité  est  moins  élevée  comme  on  peut  s'en  assurer  en 
ajoutant  de  l'eau,  la  répartition  de  la  teinte  s'opère  immédiatement.  D'où  le 
préceple  d'ordonner  aux  hématuriciues  des  boissons  assez  abondantes  pour 
rendre  l'urine  aqueuse,  de  façon  à  empêcher  la  formation  des  caillots  et  à 
favoriser  leur  désagrégation  (Guyon). 

Les  urines  sanglantes  peuvent  être  jihis  foncées,  brunes  ou  noires  :  tantôt 
elles  sont  limpides,  fréquemment  aussi  troubles.  La  teinte  foncée  indique  que 
le  sang  a  séjourné  dans  la  vessie  pendant  quelque  temps  et  s'est  décomposé  en 

(')  Des  fragments  de  tumeurs  ont  été  trouvés  par  Thompson,  il  s'agissait  d'un  paiiillome; 
par  Landers  dans  un  ca^5  de  cancer  sans  hématurie;  d'autres  faits  ont  été  signalés  par 
Guyon,  Feitz  et  RecUlinghausen.  Thompson  conseille  pour  assurer  le  diagnostic  de  provoquer 
l'expulsion  des  fragments  par  aspiration.  C'est  une  méthode  dangereuse  et  peu  recomman- 
dable.  —  Guyon.  Leçons  sur  les  ajf.  clir.  de  ta  vessie  et  la  prostate,  1888. 
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partie.  Ce  caractiTe  appartient  par  consé((iienl  auïisi  bien  aux  exhalations  san- 
jjuines  de  la  surface  de  la  vessie  qu'aux  urines  sanglantes  provenant  du  rein. 
Si  l'on  en  excepte  en  etTet  les  néoplasmes  du  rein  (sarcome  et  cancer),  il  est 
rare  que  les  hématuries  provenant  de  régions  aussi  élevées  soient  d'une  telle 
abondance  qu'elles  provoquent  une  émission  immédiate.  Les  hématuries  rénales 
de  moyenne  intensité  pourront  donc  être  rouges,  rarement  vermeilles.  Dans  les 
conditions  habituelles  où  apparaît  l'hématurie  rénale,  le  sang,  par  son  séjour 
dans  la  vessie,  aura  perdu  l'éclat  et  la  rutilance  des  hémorragies  vésicales  ou 
urétrales. 

Ceci  nous  indique,  l'ail  contirmé  journellemenl  par  l'observation,  que  les 
urines  sanglantes  des  néphrites  seront  des  urines  foncées,  bouillon  de  bœuf, 
lavurr  de  diair.  Des  urines  uniformément  Irotdjles  appartiennent  autant  aux 
néphrites  qu'à  certaines  cystites;  si  elles  sont  noires,  avec  une  coloration  marc 
de  café  et  présentent  une  forte  odeur  i/auf/reneuse,  elles  proviennent  certaine- 
ment de  la  vessie  et  iiiili([uent  l'existence  d'une  cystite  putride  liée  ou  non  à 
une  tumeur. 

Nous  avons  déjà  parlé'  à  plusieurs  reprises  de  l'usage  du  microscope  pour 
compléter  l'examen  des  urines  sanglaidcs.  Son  emploi  se  trouve  limité  à  un 
petit  nombre  de  circonstances.  Il  permet  de  vérili(M-  dans  quelques  cas  l'hvpo- 
thèse  d'une  tumeur  établie  sur  l'aspect  des  urines  chargées  de  caillots.  Il  montre 
aussi  que  des  urines  présentant  l'aspect  hématurique  ne  contiennent  pas 
constanunent  de  glolndes   rouges  et  qu'il  peut  s'agir  d'une  hémogioiunurie. 

On  peut  se  rendre  assez  facilement  compte,  par  l'examen  histologique,  du 
nombre  des  globules  que  renferme  une  urine.  Mais,  on  est  souvent  étonné 
d'en  trouver  une  quantité  aussi  faible,  alors  que  l'aspect  à  Yœ'û  nu  ne  laissait 
aucun  doute  sur  l'existence  d'une  hématurie.  C'est  que,  ainsi  que  nous  l'avons 
dit,  il  suffît  d'une  très  petite  quantité  de  sang  pour  communiquer  une  colo- 
ration manifeste  à  tout  le  mélange.  Ou  doit  retenir  de  plus  (pie  les  globules 
rouges  se  dissolvent  dans  l'urine,  surtout  ([uand  elle  subit  in  vitro  la  fer- 
mentation ammoniacale.  Au  microscope,  les  hi'-malies  apparaissent  à  l'état  de 
disques  très  pâles  à  peine  indiqués  par  un  léger  contour  linéaire.  Ces  altéra- 
tions se  développent  beaucoup  plus  vite  lors((ue  la  température  exIériiMire  csl 
très  élevée.  Dans  une  urine  acide  et  par  des  températures  basses,  les  globules 
sanguins  se  conservent  beaucoup  mieux. 

B.  —  CARACTERES  DES  URINES  I/EMATIRIQUES  SANS  DEPOT 

Chaque' fois  qu  une  mine  sanglante  présenicia  dans  toute  sa  masse  une  teinte 

uniforme,  homogène,  légèrement  trouble,  cl   (picllc  n'ollVira  (pic  | ii   pas 

de  dépôt,  on  devra  songer  immédiatement  à  la  iiossibililé-  dune  néplirilc.  Mais 
il  n'y  a  pas,  dans  ce  l'ail,  de  caractère  de  certitude.  Pour  eu  juger,  avant  même 
d'aborder  rénuniération  des  symptômes  qui,  p;\r  leur  ensemble,  permeltftnt  de 
porter  un  diagnostic,  nous  rappellerons  ipic  des  alïeclions  très  importantes 
de  la  vessie,  au  nombre  desquelles  il  faut  cit(>r  la  tuberculose,  peuvent  donner 
lieu  à  des  modifications  semblables  de  l'urine.  La  présence  de  nombreux  cylin- 
ilres  dans  le  dépôt  lèverait  tous  les  doutes. 

Dans  les  ;)ot<s.sée.s  hématurùfues  des  néphrite^,  les  cylindres  sont  de  deux 
.sortes  :  hyalins  on  translucides,  réfringents  ou  cireux.  Ils   manquent  rarement 
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dans  les  recrudescences  de  néphrites  chroniques  :  on  les  observe  constamment 
dans  les  exacerbations  de  la  première  période  des  néphrites  aiguës.  On  trouxe 
encore,  par  l'examen  histologitjue.  des  globules  rouges  et  des  globules  blancs: 
mais  ces  derniers  éléments  sont  toujours  peu  nombreux. 

Dans  les  cystites  et  les  pyélonéphrites,  il  est  au  contraire  exceptionnel, 
même  dans  les  formes  les  plus  légères  de  ces  alTections.  de  ne  pas  trouver  un 
assez  grand  nombre  de  cellules  lymphatiques  formant  un  léger  dépôt  à  la 
partie  inférieure  du  liquide  et  disposées  en  amas  nombreux  dans  le  champ 
microscopique.  Si  l'examen  chimique  de  l'urine  révèle  des  traces  d'albumine, 
on  est  certainement  en  présence  d'une  inflammation  calarrhale  des  voies  dex- 
crél  ion  ;  si  l'albumine  se  trouve  dans  le  liquide  en  quantité  notable,  le  diagnos- 
tic de  néphrite  s'impose. 

Lorsque  les  urines  légèrement  teintées  sont  troublt-.-  dans  toute  leur  masse, 
ou  nettement  enfumées  avec  l'aspect  bouillon  de  bœuf,  toutes  les  probabilités 
sont  en  faveur  d'une  lésion  rénale.  Les  urines  de  la  cystite  et  de  la  pyéloné- 
phrite,  quelque  intime  que  soit  le  mélange  du  sang  et  de  l'urine,  n'olïrent  que 
bien  rarement  cet  aspect.  Elles  s  éclairci.ssent  toujours  par  le  repos  et  laissent 
beaucoup  plus  facilement  passer  la  lumière;  les  urines  des  néphrites  ne  recou- 
vrent jamais  leur  complète  transparence. 

Sans  exagérer  l'importance  de  l'examen  direct  des  urines  hémaluriques,  on 
jugera  sans  doute,  d'après  cet  exposé  sommaire,  que  les  notions  qu'il  nous 
apporte  ne  sont  point  négligeables.  Sans  doute,  il  est  exact  de  dire  que  le 
mélange  de  sang  et  d'urine  n'a  par  lui-même  aucune  valeur,  mais  si  l'on  tient 
compte  des  caractères  du  dépôt,  des  variétés  d'aspect  que  présente  le  mélange 
de  sang  et  de  pus,  de  la  consistance,  de  la  coloration  et  de  la  forme  des  caillots, 
enfin,  dans  les  cas  douteux  oh  il  n'existe  pas  de  dépôt,  des  éléments  de  diagnostic 
fournis  par  le  microscope  et  de  la  recherche  de  l'albumine,  on  reconnaîtra 
(lu'avant  loul  interrogatoire  du  malade,  cet  examen  est  déjà  de  (|nel([ue  utilité. 


FORMES    CLINIQUES    DE    L'HÉMATUFkiE 

A  propos  des  formes  cliniques  de  l'hémalurie.  nous  devrons  étudier  successi- 
vement : 

A.  Les  hématuries  traumatiqiies  comprenant  : 

1°  Les  hématuries  traumatiques  proprement  dites  (accidentelles): 
2°  les  hématuries  traumatiques  par  calcul: 
3°  les  hématuries  par  décompression. 

B.  Les  hématuries  S]jont<ini'es  des  lumi^iirs  du  rein  et  de  la  vessie. 

C.  Les  hématuries  liées  aux  inflammalion^i. 

1»  Les  hématuries  liées  aux  cystites; 
1°  les  hématuries  dans  les  néphrites. 

D.  Les  hématuries  diverses. 

A.  —  HEMATURIES  TRAUMATIQUES 
1"    UÉM.VrURIES    TR.VUMATIOUES    PROPREMENT    DITES 

L'hématurie    doit    être  distinguée    de   Vurétioiiugie.  Encore  faut-il   ajouter 
<]U('  l'hémorragie   de  l'urètre  ne  se    dislingue  de   riiéiiiaturic    (|ue   !nrs(|u'elle 
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prend  Sun  origine  dans  la  |)arUe  anlérieurc  du  conduit.  Elle  se  produit  à  la  suite 
d'une  cliule.  d'un  Icaumalisme  portant  sur  l'urètre  antérieur,  d'une  rupture 
consécutive  à  un  coït  douloureux,  d'une  chaudepisse  cordée,  d'une  urélro- 
loniie.  Dans  toutes  ces  circonstances,  le  sang  coule  plus  ou  moins  abondam- 
ment, mais  dune  fafjon  continue,  souvent  goutte  à  goutte,  presque  à  l'insu  du 
malade,  ('.cl  écoulement  sanguin  n'est  pas  accompagné  de  besoin  d'uriner. 

11  en  est  ainsi  pour  toutes  les  hémorragies  qui  ont  lieu  en  avant  du 
muscle  de  'Wilson.  Cet  écoulement  de  sang  peut  durer  plusieurs  heures  et  se 
tarir  complètement.  Ouand  le  trauma  est  simple,  l'hémorragie  ne  persiste  pas. 
S  il  exisie  une  blennorragie,  il  peut  y  avoir  récidive  sous  l'influence  des 
érections  nocturnes.  Si  dans  le  coiu's  d'une  lésion  de  l'urètre  antérieur  le 
malade  vient  à  uriner,  la  première  ])artie  du  jet  est  seule  modifiée,  dès  le  milieu 
lie  la  miction  et,  à  la  lin,  1  iwine  présente  ses  caractères  normaux. 

11  en  est  tout  autrement  pour  les  ruptures  portant  sur  Vurètre  postérieur,  de 
même  (jue  pour  toutes  les  lésions  de  cet  oi'gane  consécutives  aux  explorations, 
aux  déchirures  produites  par  les  corps  étrangers  et  les  calculs.  L'hémorragie 
(jui  se  produit  dans  ces  conditions  prend  les  caractères  de  l'hématurie  vésicale. 
Le  sang,  à  peine  épanché,  rencontre  en  avant  la  barrière  du  muscle  de  Wilson, 
reflue  dans  la  vessie  qu'il  remplit  plus  ou  moins  complètement,  en  même  temps 
((ue  les  envies  d'uriner  se  font  sentir.  L'urine,  suivant  l'abondance  du  sang 
mélangé,  est  rendue  plus  ou  moins  rouge  et  plus  ou  moins  chargée  de  caillots. 
Si  l'urètre  continue  à  saigner,  la  lin  de  la  miction  contient  du  sang  plus  rouge 
qu'au  déjjut. 

Mais,  habituellement,  ces  hé'morragies  de  la  région  postérieure  du  canal, 
surtout  (pianci  elles  sont  dues  à  une  irritation  de  la  prostate  pai'  un  cathé- 
térismc  évacuateur,  n'ont  pas  de  tendance  à  durer.  Elles  disparaissent  d'elles- 
mêiues  si  les  malades  prennent  quelques  précautions  ou  quelque  repos.  Ces 
hémorragies  Iraumatiques  n'ont  donc  pas  de  valeur  pronostique  sérieuse,  on 
sait  i|u'à  l'i'tal  normal  la  prostate  et  la  vessie  saignent  facilement  ;  toute 
hémori-agie  ([ui  sur\ient.  au  contraire,  sans  cause  appréciable  et  qui  se 
renouvelle  pendant  plusieurs  jours  tloit  èlr(^  considérée  comme  suspecte. 

Lors(ju'un  traumatisme  est  assez  violent  pour  déterminer  des  lésions  profondes 
de  la  vessie  ou  une  contusion  du  rein  suivie  de  déchirure,  l'hématui-ie  consé- 
cutive est  toujours  abondante,  mais  iliniipiement  elle  disparaît  au  niilieu  des 
autres  syuiplùmes  qui  accompagnent  ces  graves  désordres. 


2°    HÉMATURIES    TUAI  .MATIQUES    PAR    CALCUL 

Certaines  hémorragies  sont  franrju'nienl  Iraumatiques  d'origine,  alors  ([u'clles 
pouri'aient  paraître  spontanées. 

Ou  voit  fi'éf|uemment  des  individus  en  pleine  santé  (|ui,  à  la  suite  d'une 
chute,  de  fatigues,  de  marches  forcées,  dune  partie  de  chasse,  d'une  promenade 
à  cheval  ou  en  voiture,  ressentent,  au  l)out  de  la  verge,  un  peu  de  chatouille 
ment  ou  uu(!  véritable  cuisson,  et  émettent  une  urine  très  sanglante,  si  même  le 
sang  n'est  pas  absolument  pur.  Une  hématurie  survenue  dans  ces  conditions 
reconnaît  presque  toujours  comme  origine  la  présence  d'un  calcul  vésical,  dont 
le  brus(|ue  déplacement  dans  la  vessie,  sous  l'irdluence  des  causes  énuniérées 
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ci-dessus,  occasionne  la  congestion  vésitale  et  l'exsudation  sansïuine  par  IVotle- 

ment. 

Une  première  hématurie  surprend  toujours  les  calculeu.x,  mais,  si  l'écoulement 
du  sang  se  reproduit,  la  cause  ne  leur  échappe  pas.  Ils  remarquent  qu'ds  peu- 
vent impunément  faire  des  promenades  à  pied  sans  souffrir  ni  pisser  de  sang, 
alors  que  le  transport  en  voiture,  toujours  pénible,  donne  souvent  lieu  à  des 
douleurs  violentes  et  provoque  l'iiémalurie.  La  voiture  à  deux  roues  est  plus 
mal  supportée  que  la  voiture  à  quatre  roues  :  le  voyage  en  chemin  île  t'er  est 
g-énéralement  bien  toléré,  et,  dans  les  voitures  à  quatre  roues  comme  les 
omnibus,  ce  sont  les  places  les  plus  élevées,  où  les  trépidations  et  les  cahots  se 
font  le  moins  sentir,  que  les  malades  préfèrent. 

Les  exceptions  à  cette  règle  sont  rares  :  on  a  vu  des  malades  cjui  n'avaient 
jamais  senti  la  moindre  gène  de  leurs  calculs,  d'autres  que  la  voilure  ne 
fatiguait  pas  et  chez  lesquels  une  marche  plus  longue  que  d'habitude  était 
suivie  d'écoulement  de  sang.  En  somme,  le  mécanisme  de  l'hématurie  est 
toujours  le  même,  c'est  la  locomotion  de  la  pierre  dans  h'  vessie  qui  la 
détermine. 

Il  est  rare  que  chez  les  calculeu.x  l'urine  se  colore  au  moment  même  de  la 
miction.  Lorsque  la  miction  est  sur  le  point  de  se  terminer,  les  dernières 
gouttes  d'urine  sont  quelquefois  légèrement  teintées:  une  quantité  de  sang 
plus  abondante  communique  à  l'urine  une  coloration  rouge  qui  sélend  à 
toute  la  masse.  Certains  malades  peuvent  exagérer  l'écoulement  du  sang  par 
une  contraction  énergique  de  la  vessie  au  moment  de  la  sortie  des  dernières 
gouttes. 

Les  hématuries  des  calculeux  comme  les  hématuries  traumatiques  en  général 
se  suppriment  par  le  repos.  Au  bout  de  dix  à  douze  heures,  les  urines  ont  repris 
leur  coloration  normale,  plus  rarement  le  suintement  de  sang  persiste  pendant 
dix-huit  à  vingt-quatre  heures.  Le  repos  est  pour  celle  variété  d'hémorragie  un 
procédé  de  diagnostic  infaillible  en  même  temps  que  le  meilleur  mode  de  traite- 
ment. On  rencontre  des  malades  au  courant  île  ces  alternatives  présentées  par 
les  urines  sous  l'influence  du  mouvement,  de  la  fatigue  et  du  repos,  et  qui, 
renseignés  sur  le  peu  de  gravité  de  l'hématurie  dans  ces  conditions,  peuvent 
la  reproduire  à  volonté.  Cette  expérience  démontre  d'une  façon  absolue  le 
mécanisme  de  l'hémorragie  et  la  présence  d'un  calcul. 

Il  est  des  calculeux  qui  saignent  très  abondamment.  Ce  fait,  d'après  Guyon. 
s'observe  surtout  chez  des  malades  dont  la  muqueuse  vésicale  est  altérée  et 
continue  à  saigner  au  contact  de  calculs  même  minimes  après  ou  avant  la 
lithotrilie:  mais  il  y  a  plus,  la  vessie  normale  peut  saigner  sans  que  le  calcul 
soit  déplacé.  C'est  que  dans  certains  cas  il  détermine  la  fluxion  de  la  muqueuse 
par  simple  «  action  de  présence'  ». 

L'émission  de  sang  par  ctilcid  rénal  se  différenciera  toujours  des  hématuries 
précédentes  par  Texistence  antérieure  de  la  colique  néphrétique  et  l'issue  de 
calculs  peu  volumineux  ronds  et  lisses.  Il  faut  en  excepter,  bien  entendu,  les 
calculs  (ïoocalate  de  chaux  presque  toujours  rugueux  et  mûriformes.  Les 
hématuries  rénales,  dues  à  la  présence  des  calculs  dans  le  bassinet,  sont 
souvent  la  conséquence  d'une  exploration  médicale  alors  que  le  diagnostic  est 

(')  F.  GcYON.  Les  conditions  suivant  lesquelles  se  produisent  les  hématuries  vésicales  et 
les  hématuries  rénales.  Ann.  des  mal.  des  org.  gén.  m:.  1897. 
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encore  iiuléci^;  une  chule,  un  «'oup  violent  ]}orlé  sur  la  région  lombaire, 
peuvent  occasionner  Tissuo  du  sang  à  travers  les  voies  d'excrétion.  Ces  héma- 
turies, assez  rares  quand  le  liassinei  est  libre,  sont  facilement  provoquées 
lorsque  le  trauma  vient  à  porter  sur  une  muqueuse  friable.  Les  petits  calculs 
d'oxalale  de  chaux  déterminent,  suivant  Lecorchc,  des  hématuries  rénales  à 
l'ctonrs  paroxystiques. 

Les  calculs  rénaux  peuvciil  d(''lerniincr  rin-nialuric  par  leur  présence  seule 
.sans  truiima  proprement  dit  (diiyon).  C'est  un  poml  des  plus  importants  à 
signaler;  on  sait  en  elTct  aujourd'hui  que  l'hématurie  prémoniloirc  des  accès 
de  colique  néphrétique  est  commune.  Hlle  n'est,  à  l'exemple  des  hématuries 
congeslives.  nullement  innuenc(''e  par  le  repos;  généralement  peu  abondante, 
elle  prend  parfois  une  véritable  inq)0i-lance  par  la  quantité  de  sang  <>xpulsé,  la 
durée  de  l'écoulement  et  la  iM'pi'lilion  des  hématuries.  Guyon  cite  entre  autres 
le  fait  d'un  malade  qui  eut  des  hiMualuries  graves  durant  plusieurs  semaines. 
Elles  cessèrent  brusquement  après  l'expulsion  de  calculs  uriques  de  la  grosseui' 
de  |iclils  pois  et  ne  se  reproduisirent  jamais  par  la  suite. 

La  <ongestion  rénale  peut  devenir  assez  intense  pour  être  hémorragique  sans 
qu'une  lésion  volumineuse  la  sollicite  (Guyon).  On  peut  ainsi  voir  le  rein  saigner 
abondamment,  soit  par  le  fait  de  lins  tubercules,  soit  dans  le  cours  d'une 
néphrite,  soit  même  dans  l'évolulinn  iVrow  r/ro^scsse  (Guyon,  Champetier  de 
Ribes,  Fridondani  cité  par  Bar). 


O"    nE.M.\TLIiIES    TIÎAUMATIOIDS    I>\R    DHCOMPIŒSSION 

Il  est  une  autre  variété  d  hémalurie  qui'  Ton  peut  considérer  comme  Inu/nni- 
lique  ou  puvement  mécanique,  et  (pie  l'on  observe  dans  les  rétentions  d'urine. 
Guyon  en  a  fait  une  étude  très  conqilèle.  Son  intérêt  pratique  est  considérable 
puisque,  dans  une  certaine  mesiu'e,  le  médecin  peut  l'empêcher  ou  que,  plus 
exactement,  par  une  manœuvre  inhabile,  il  peut  en  être  l'auteur  inconscient, 
(u's  hématuries  s'observent  chez  des  malades  âgés  prés(Milant  \\\w  hyjiertrophie 
prostaliipie  ancienne  et  une  rétention  d'urine  (pii  s'installe  insidieusement. 

L'uiine  s'échappant  goutte  à  goutle  el  |i,u'  regorgement,  les  malades  ne  se 
préorcupenl  en  général  de  leur  rét(rnti()n  (pie  s'ils  éprouvent  des  troubles  diges- 
tifs graves  ou  des  douleiu's  dans  le  bas-ventre  avec  besoin  pressant  d'uriner. 

A  l'épocjue  où  ils  se  décident  à  (Icuiander  conseil,  leur  vessie  p(^Lit  dépasser 
l'ombilic.  Si,  en  pareille  circonstance,  pour  les  soulager  |)lus  vite,  on  enqiloie 
une  sonde  de  gros  calibre  et  (pie  l'on  ])rati([ue  une  évacuation  trop  pi'éci])ilée, 
OH  peu!  voir  survenir  des  lirinut/irii's  inunrdiali'i  très  aliondantcs  et  des  cystites 
consécutives  rebelles. 

C'est  bien  là  un  type  d'iK'iualiiric  \r,w  ili'-riiiiijirmsiun,  et,  l'ail  inb'ressani  sur 
leqiu'l  Guyon  insiste,  les  changements  d('-ipiilibi-e  survenus  sous  l'inlluence  de 
cette  évacuation  peuvent  être  tels,  que  des  hémoi-ragies  se  produisent  dans  le 
bassinet  et  qu'une  poussée  congestive  violente  compromette  le  fonctionnement 
des  reins  antérieurement  malades.  Dans  les  rétentions  les  plus  anciennes,  on 
a  observé  non  seulement  l'héiuaturie,  mais  de  vrais  décollements  de  la 
nnu|ueuse. 

D'après  ces  indications,  le  mode  opératoire  s'inqwse,  l'évacuation  de  la  vessie 
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devra  être  pratiquée  avec  prudence,  elle  sera  faite  en  plusieurs  fois  et  en  plu- 
sieurs jours,  le  malade  sera  sondé  dans  la  position  horizontale,  jamais  del)out: 
on  remplacera  au  besoin  une  partie  du  liipiide  évacué  par  une  ceilaine  (piantil('' 
d'une  solution  aseptique. 

Les  conditions  mécaniques  de  ces  liémorragies  étant  le  degré  île  la  distension, 
et  surtout  la  durée  de  cette  distension,  il  en  résulte  que.  pourévilor  ces  inconvé- 
nients autant  que  pour  soulager  les  malades,  l'évacuation  complète  sera  indiquée 
dans  les  cas  récents  de  rétention  il'itrinc 


h.  —  HËMATCRIES  SPOXTAXÈES  —  HÉMATURIES  DES  TISMECRS  DU  REf.X 

ET  DE  LA  VESSIE 

A  côté  des  hématuries  provoquées  par  un  traumatisme  direcl.  il  est  instructif 
de  placer  une  variété  fort  importante  d'urines  sanglantes,  dont  les  caractères 
les  plus  saillants  sont  ;  1"  d'être,  comme  les  premières,  constituées  par  du  sang 
pur;  2°  d'apparaître  et  de  cesser  sans  cause  appréciable. 

Elles  appartiennent  aux  affections  organiques  et  aux  tumeurs  du  rein  cl  de  la 
vessie:  jiapillomes,  sarcomes,  cancers. 

Les  hématuries  manquent  rarement  dans  lai  tumeurs  de  la  vrssie.  Cependanl. 
Ashurst  a  signalé  quelques  observations  oii  cette  absence  était  notée.  Les 
hématuries  apparaissent  quelquefois  tardivement,  dans  la  plupart  des  cas  elles 
sont  précoces  (Guyon).  Pendant  Tme  longue  période,  elles  consliluent  souvent 
le  .seul  symptôme  des  tumeurs  de  la  vessie,  se  produisant  en  dehors  de  toute 
cause  appréciable,  disparaissant  dans  les  circonstances  qui  sembleraient  favo- 
riser leur  aggravation  et  malgré  les  exercices  les  plus  violents.  Cependant,  en 
pareil  cas,  le  cathétérisme  est  toujours  dangereux;  en  effet,  si  quelqiu'  doute 
subsiste  sur  l'origine  d'une  liémalurie,  et  qu'une  sonde  soit  introduite,  même 
avec  les  plus  grands  ménagements,  des  hémorragies  considérables  peuvent  en 
résulter. 

Ces  hématuries  ne  s'accompagnent  d'aucune  sensation  douloureuse  du  côté 
<le  la  vessie,  à  moins,  fait  rare,  qu'il  y  ait  complication  de  cystite  ou  que  la 
vessie  soit  remplie  de  caillots;  les  mictions  sont  alors  fré(juenles  et  pénibles. 
Au  début,  les  hématuries  ne  surviennent  qu'à  de  longs  intervalles,  on  observe 
même  entre  elles  de  grandes  différences  d'une  miction  à  l'autre:  bien  plus,  dans 
le  cours  de  la  même  émission  d'urine,  l'écoulement  du  sang  peut  se  supprimer 
tout  à  coup.  Les  mictions  suivantes  sont  souvent  incolores. 

Quand  il  y  a  peu  de  s'ing,  c'est  généralement  vers  la  fin  de  la  miction  qu'il 
apparaît;  si  les  urines  sont  franchement  sanglantes, les  dernières  gouttes  seules 
sont  constituées  par  du  sang  pur.  S'il  n'existe  pas  en  même  temps  de  symptômes 
de  cystite  du  col,  aucune  hésitation  n'est  possible  sur  la  présence  d'une  tumeur 
vésicale.  Ce  caractère  .sanguinolent  des  urines  à  la  fin  des  mictions  prend  une 
grande  valeur  dans  le  diagnostic  des  tumeurs  du  rein  et  de  la  vessie. 

Nous  avons  indiqué  plus  haut  les  teintes  variées  des  urines  sanglantes:  tantôt 
elles  offrent  l'aspect  rutilant  des  exsudations  récentes,  par  exception  la  teinte 
marc  de  café  du  sang  retenu  dans  la  vessie.  Quand  une  liémorragie  abondante 
se  produit  et  n'est  pas  immédiatement  évacuée,  le  sang  se  coagule  en  gros 
caillots  dont  nous  avons  étudié  les  variétés  d'aspect  et  qui  peuvent  en  s'enga- 
gcant  dans  le  col  vésical    interrompre  l'issue  du    liquide  dont  l'accumulation 
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proxoqiic'  lics  envies  IV('quenles  duriner  el  des  douleurs  parfois  assez  vives. 
L'obstruction  peut  nécessiter  l'évacuation  de  la  \essie  par  aspiration;  ce  mode 
opératoire  est  g'énéralement  exempt  de  tout  daÈi^er.  D'ailleurs  la  formation  de 
caillots  aussi  abondants  est  exceptionnelle,  ils  se  dissolvent  souvent  d'eux-mêmes 
et  franchissent  facilement  l'urètre. 

Les  hématuries,  espacées  dans  les  jiremières  périodes  du  mal.  se  rapprochent 
à  mesure  que  la  maladie  fait  des  prog-rès:  elles  deviennent  continues  pendant 
des  jours  et  des  semaines;  la  perte  de  sang  qui  en  résulte  est  parfois  considé- 
rable. Au  bout  de  plusieurs  mois  l'anémie  peut  être  assez  prononcée  pour  qu'il 
y  ait  contre-indication  opératoire. 

Il  est  rare  que  les  hématuries  des  tumeurs  vésicales,  celles  du  cancer  de 
la  vessie  en  particulier,  se  suppriment  pendant  des  mois  et  des  années.  Guyon 
cite  cependant  une  observation  où  l'hématurie  mil  trois  ans  à  se  reproduire. 

Si  la  rêpélilion  des  hématuries  et  leur  nipproclii'iiienl  sont  des  signes  diagnos- 
tiques d'une  grande  valeur  qui  permettent  d'éliminer  l'existence  d'une  tumeur 
rénale,  ils  ne  signifient  pas  que  la  tumeur  de  la  vessie  soit  de  mauvaise  nature. 
(Juyon  signale  le  cas  d'un  papillomo  datant  de  dix  ans  qui  avait  donné  lieu 
pendant  toute  cette  période  à  des  hémorragies  répétées  et  graves.  Il  guérit  par 
l'opération,  ^'ircho^v  avait  déjà  indiqué  la  gravité  des  hémorragies  provo<iuées 
par  les  papillomes. 

D'après  ces  exemples,  on  voit  que  l'Iiéuiaturic  résulte  <\'iclt(<  fongeslifri  avec 
effraction  des  vaisseaux.  La  partie  saillante  et  libre  des  franges  de  la  tumeur 
dans  une  cavité  où  la  pression  se  modifie  incessamment  est  en  elïet  exposée  à  se 
rompre,  bien  que.  ni  la  marche,  ni  la  fatigue,  ni  les  chutes,  ni  le  repos,  ni  le 
traitement  ne  modilimt  en  quoi  que  ce  soit  le  retour  des  hématuries  une 
fois  (pi'elles  sont  installées.  En  tout  cas,  les  papillomes  de  la  vessie  sont 
rar(?ment  ulcérés,  c'est  donc  bien  à  leur  congestion  intense  qu'est  dû  l'éclatement 
des  vaisseaux.  Ce  mécanisme  indiqué,  on  ne  s'étonnera  pas  de  voir  une  héma- 
turie abondante  produite  par  une  tumeur  de  faible  dimension.  Le  palper 
hypogastrique  joint  au  toucher  rectal  permettra  d'en  reconnaître  les  dimensions 
et  surtout  le  siège. 

Quand  l'hématurie  a  pris  fin,  le  néoplasme  présente  à  l'examen  eniloscopique 
une  pAleur  (4  une  blancheur  remarquables.  Il  est  à  peu  près  impossible  à  ce 
moment  de  le  faire  saigner  (Guyon).  Pour  que  l'hémorragie  se  reproiluise,  il  faut 
toujours  compter  quelques  heures  au  moins.  Par  contre,  les  tumeurs  ulcérées 
ainsi  que  les  ulcérations  saignent  au  uuiindre  contact  et  ne  laissent  plus 
exsuder  de  sang  que  lorsque  l'instrument  est  retiré  de  la  vessie  et  (|ue  celle-ci 
est  lavée. 

Les  h(''maturies  dépendant  d'une  tumnn-  du  rein  présentent  des  cara('tères  (]ui 
permettent  souvent  de  les  dillérencier  des  hématuries  vésicales.  Ges  hémorra- 
gies sont  assez  fréquentes  au  début  de  la  maladie,  mais  presrpu'  toujours  de 
courte  durée:  au  lieu  de  se  rapprocher,  elles  s'esparenl  el  liiiissiMd  quelquefois 
par  <lisparaîlre. 

Des  observations  nombreuses  établissenl  qu'il  prut  y  avoir  entre  deux  héma- 
turies un  laps  de  temps  considt'-rable  de  quatre  ans,  de  six  ans  (Guyon).  Ce 
signe  est  il'ailleurs  moins  souvent  observ(-  dans  les  tumeurs  du  rein  que  dans 
celles  de  la  vessie.  Non  seulement  l'hénialuric  esl  plus  <  nurtc.  -c  reproduisant 
en    général  pendant   ileux  ou    trois  joiu's  seulement  pour  se    suspendre,    mais 
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souvent  aussi  elle  est  unique  et  du  matin  au  soir,  les  urines  sont  redevenues 
complètement  limpides. 

Au  moment  où  l'hémorragie  se  produit,  le  sang  conserve  la  même  teinte  du 
commencement  à  la  fin  de  la  miction,  les  dernières  gouttes  d'urine  sont  souvent 
l)eaucoup  moins  teintées  ou  absolument  imolores,  car  souvent  elles  ne  pro- 
viennent que  du  rein  normal. 

Cette  suppression  dans  l'écoulement  des  urines  du  côté  malade  est  presque 
toujours  l'indice  d'une  obstruction  momentanée  <le  l'uretère. 

Quant  aux  caractères  objectifs  de  l'hémorragie  en  elle-même,  nous  avons  vu 
(|u'on  n'en  pouvait  rien  conclure  de  précis,  sauf  dans  deux  circonstances 
assez  rares,  1»  lorsque  le  dépôt  contenait  des  fragments  papillomateux  caracté- 
ristiques d'une  tumeur  de  la  vessie.  2"  ilans  les  cas  où  les  caillots  avaient  la 
forme  allongée  lombrico'i'de  intliquanl  leur  formation  dans  l'uretère. 

Lanatomie  rend  compte  du  caractère  précoce  des  hématuries  par  tumeur 
rénale  et  de  leur  disparition  à  mesure  ([ue  la  maladie  progresse,  en  faisant  voir 
qiu^  les  bourgeons  cancéreux  font  au  (b'iuit  saillie  dans  le  Ijassinet  et  (jue  plus 
tard  celui-ci  s'oblitère  ou  se  rétrécit  et  ne  reste  en  communication  ni  avec 
1  infundibulum,  ni  avec  le  rein. 

Les  hémorragies  des  néoplasmes  ne  sont  pas  les  seules  à  se  produire  en 
dehors  de  foute  provocation  par  un  trauma.  une  fatigue,  ou  une  marche  forcée. 
On  rencontre  aussi  dans  le  cours  de  la  tuberculose  vésicale,  principalement 
dans  ses  premières  périodes,  des  urines  sanglantes  qui  présentent  ces  carac- 
tères. Ici,  comme  dans  les  néoplasmes,  l'hématurie  peut  se  produire  sans  ulcéra- 
tion: elle  manque  souvent  au  contraire  lorscpie  les  ulcérations  se  développent. 

D'une  façion  habituelle  l'hématurie  de  la  tuberculose  vésicale  est  prodro- 
mique,  prémonitoire  et  non  contemporaine  îles  ulcérations.  Ces  exsudations 
sanguines  sont  par  conséquent  d'ordre  congestil'.  Mais  elles  sont  presque  tou- 
jours peu  abondantes,  se  répètent  de  loin  en  loin  et  diffèrent  par  conséquent 
des  portes  hémorragies  dues  aux  néoplasmes  de  la  vessie  et  du  rein,  des  pre- 
mières surtout,  dont  le  nombre  et  la  gravité  vont  en  augmentant. 

Elles  se  rapprochent  davantage  des  petites  hématuries  observées  dans  certaines 
observations  de  papillome  vésical  et  de  cancer  du  rein.  La  recherche  du  ballot- 
tement rénal,  du  varicocèle  symptomati(|ue  seront,  dans  ces  cas  douteux,  d'un 
grand  secours.  On  y  joindra  la  recherche  du  bacille  soit  directement,  soit  par 
inoculation  expérimentale.  Suivant  (pu>  l'un  ou  l'autre  de  ces  signes  sera  positif, 
on  conclura  à  l'existence  d'un  cancer  du  rein,  d'une  tuberculose  de  la  vessie 
ou  d'un  simple  [)apillome. 


C.  —  HÉMATURIES  LIÉES  Ai'X  IXFLAMMATIOyS 
l"    DES    HÉM.VTUKIES    D.VNS    LES    CYSTITES 

Nous  venons  d'étudier  toute  une  classe  d'hématuries  dont  le  caractère  prin- 
cipal est  de  se  produire  presque  spontanément,  et  de  résister  aux  traitements 
les  plus  variés,  au  repos  ainsi  qu'à  la  fatigue.  Elles  se  distinguent  de  la  plupart 
des  hématuries,  soit  par  leur  abondance,  soit  parce  que  pour  en  découvrir  la 
cause,  il  faut  procédera  une  enquête  minutieuse. 
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Dans  les  héinaliuics  ([ii'il  nous  i(>slc  à  (■tiiilier,  cl  iirinri|iali'infnl  dans  celles 
(lui  accompagnent  les  ç(/.s///e-<,  i'allention  est  presque  liiujouis  altirée  du  cùlé 
de  l'organi.'  malade  |)ai-  des  signes  nun  équivoques  permellanl  de  donner  une 
grande  jtrécision  au  diagnostic. 

La  aj'ililc  titbvrrulcuse  dans  ses  premières  périodes  fait  exception  à  celte  règle, 
elle  s'installe  sournoisement,  donnant  lieu  à  des  hématuries  passagères  non 
douloureuses  et  que  lien  n"expli(iue.  (Je  sont  à  proprement  parler  des  hémo- 
plj/sies  vésicales  (Guyon).  Par  certains  côtés  elles  se  rapprochent  des  précédentes, 
puisque  les  urines  apparaissent  également  colorées  du  commencement  à 
la  lin  des  mictions,  le  sang  n'apparaissant  pas  plus  rouge  au  moment  de  l'émis- 
sion des  dernières  gouttes  et  jamais  lorsque  la  miction  est  terminée. 

(les  hématuries  oH'rent  cependant  d'autres  caractères  qui  rappellent  leur  ori- 
gine vésicale;  les  mictions  sont  souvent  plus  fréquentes.  A  mesure  que  la 
cystite  devient  manifeste,  [lendaul  la  pc-riode  idcéreuse  en  particulier,  les 
hémorragies  disparaissent  ou  diminuent,  tandis  que  celles  des  tumeurs  vésicales 
se  reproduisent  et  vont  en  augmentant  lorsque  la  maladie  touche  à  son  terme. 

Ces  hématuries  soni  rarement  provoquées  par  les  mouvements  comme  celles 
des  calculeux.  Leur  diagnostic  est  en  général  très  facile,  car  non  seulement  il 
existe  des  signes  manifestes  et  fréquents  de  tuberculose  génitale,  prostatique 
pulmonaire  ou  autre,  mais  lorsque  les  hématuries  se  produisent  on  se  trouve 
dans  les  meilleures  conditions  pour  la  recherche  des  l)acilles. 

Dans  la  plupart  des  cj/s/f/cs  aiguës  ou  chroniques,  du  col  et  du  corjtg,  intenses 
ou  localisées,  de  même  que  dans  la  blennorragie,  \Qfi  hématuries  se  répètent  sans 
cause  apprécialile,  bien  que  uetlcmrMl  en  rapport  avec  la  maladie  de  vessie.  La 
fatigue  et  les  écarts  de  régime  (|ui  ont  tant  d'iulluence  sur  les  recrudescences 
de  l'intlammation  vésicale  n'ont  pas  d'action  certaine  sur  la  production  des 
hémorragies.  Contrairement  aux  hématuries  des  calculeux,  le  repos  n'abrège 
pas  leur  durée.  quelc[uefois  même  la  situation  horizontale  ainsi  que  le  séjour  an 
lit  paraissent  favoriser  leui'  reproduction  en  entretenant  l'état  congeslif  de 
la  muqueuse. 

Dans  la  cyslilc  du  roi,  une  douleur  excessivement  vive  accompagne  le  début 
et  surtout  la  fin  de  la  miction:  elle  s'irradie  du  côté  du  périnée  et  de  l'anus,  en 
provoquant  des  spasmes  et  des  épreintes  des  plus  pénibles.  Le  spasme  le  plus 
douloureux  est  incapable  par  lui-même  de  donner  lieu  à  un  écoulement  de 
sang.  Pour  que  l'hématurie  se  produise,  il  faut  que  la  muqueuse  soit  dans  un 
état  d'hyperémic  intense.  Au  moment  où  le  spasme  est  à  son  paroxysmi»,  le  sang 
se  trouve  alors  exprimé  par  la  contraction  violente  de  la  vessie  et  ap[)araît  dans 
les  dernières  gouttes  d'urine.  Ce  mécanisme  explique  la  rareté  des  hémorragies 
d'une  certaine  im|)ortance  ;  elles  ne  peuvent  èti'c  ([ue  ])assagères.  Le  |ilus  sou- 
vent, ainsi  que  nous  venons  de  le  dire,  l'exhalation  sanguine  se  ii'dnil  à  une 
minime  ([uantité  de  sang  non  mélangée  à  l'urine  pendani  la  dernièii'  |iaitie  de 
la  miction,   tachant  ]>lus  ou  moins  les  produits  de  sécrétion  du  col. 

Dans  la  cijulilc  hlcintomiffiiittr  du  col  compliipiée  d'hématurie,  --i  l'du  prend 
la  précaution  de  i'ece\iiir  Inriiie  ihiiis  trois  verres,  on  Iroiixera  d;ins  le  premier 
du  pus  el  <piel(ptel'(iis  un  caillot  tilirorine,  dans  le  second  niu'  urine  sanguino- 
lentes, dans  le  dernier  du  sang  pres(|ue  pur,  ou  des  gouttes  d'urine  très  colorées. 

Dans  la  cystile  du  roriis.  la  douleur  esl  phili')!  h\  p(igaslri(|ue  et  le  sang  se 
Irouve  mélange'"  à  l'urine. 
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Si  le  sang  apparaît  au  commencement  cl  a  lu  fin  de  la  miclion,  lo  urines 
restant  incolores  clans  l'intervalle,  il  y  a  certainement  lésion  de  l'urèthre  posté- 
rieur et  lie  la  vessie  en  même  temps  (|iie  cystite  dn  col. 

Dans  certaines  cystites  avec' i'ermentation  ammoniacale  les  mines  sont  char- 
.gées  de  calculs  phosphatiques  très  irritants:  les  calculs  oxaliques,  d'après 
Ultzmann  provoquent  aussi  l'apparition  des  mictions  sanglantes,  tandis  tpie  les 
pierres  decystine  n'ont  pas  les  mêmes  inconvénients. 

Les  hématuries  sont  exceptionnelles  dans  la  variété  de  cystite  ih'nommée 
pseudo-mei/iliianeme.  Pour  la  guérison  de  cette  maladie,  une  intervention  radi- 
cale peut  devenir  nécessaire  (taille  hypogastrique). 

On  ne  négligera  pas.  dans  les  faits  dont  il  vient  d'être  question,  de  recevoir 
les  urines  dans  des  vases  transparents  et  d'examiner  les  dépôts  caractéristiques, 
résultant  du  mélange  en  proportion  variable  du  sang  et  du  pus.  Comme 
l'indiquent  ces  dépôts,  les  hémorragies  sont  jieu  abondantes,  et  ne  persistent 
pas  longtemps. 

Guyon  a  cependant  observé  une  cystite  hémorragique  et  récidivante  qui. 
d'après  les  renseignements  recueillis  et  avant  toute  exploration,  aurait  pu  en 
imposer  pour  un  néoplasme  vésical.  L'examen  démontra  qu'il  s'agissait  d'une 
cystite  entretenue  par  un  rétrécissement.  Le  traitement  lit  di--]iaraître  le 
rétrécissement  ainsi  que  les  accidents  qu'il  avait  provoqués. 

On  peut  observer  l'inverse.  A  la  suite  d'une  instillation  de  7>  gouttes  d'une 
solution  de  nitrate  d'argent  à  gramme  pour  gramme  dans  un  cas  de  cystite 
tuberculeuse,  une  hématurie  violente  se  produisit   (Guyon). 

Nous  avons  signalé  à  plusieurs  reprises  les  particularités  qui  distinguent 
les  hématuries  chez  les  prostatiq//es.  Rappelons  que  d  après  (juyon  /e.s  Jei/nes 
■•>ujet>>  ne  saignent  que  peu  ou  pas  de  la  prostate,  même  après  l'opéi'ation  de  la 
taille  :  (pie  les  alTections  inflammatoires,  purulentes,  ou  tuberculeuses  tle  la 
prostate  ne  provoquent  pas  d'hémorragie:  qu'enfin  chez  les  vieillards  l'hyper- 
trophie de  la  prostate  est  une  cause  très  fréquente  d'hématurie,  beaucoup  plus 
fréquente  que  les  sarcomes  et  les  carcinomes  de  la  même  région  ('). 

La  plupart  des  hématuries  prostati([ues  sont  provoquées  et  apparaissent  au 
moment  de  la  miction.  Qu'elles  appartiennent  aux  tumeurs  ou  à  l'hypertrophie 
simple,  elles  se  montrent  initiales  ou  à  la  fois  initiales  et  terminales. 

La  i)rostate,  on  le  sait  saigne  facilement,  mais  peu  à  la  fois:  le  repos  suffit 
pour  calmer  les  hémorragies  bien  rarement  spontanées,  presque  toujours  |)rovo- 
({uées  par  le  passage  de  la  sonde:  cependant  des  cas  mortels,  qui  constituent 
très  heureusement  l'exception,  ont  été  observés. 

Nous  avons  dit  aussi  à  quels  accidents  on  s'exposait  par  une  évacuation  trop 
brusque  et  trop  complète  de  la  vessie.  Lorsque  l'urèthre  postérieur  a  été  blessé 
dans  le  cathétérisme.  il  faut  introduire  une  sonde  à  demeure;  si  une  hématurie 
par  décompression  se  déclare,  on  doit  à  nouveau  remplir  la  vessie  avec  tm 
li(juide  aseptique  et  faire  l'évacuation  progressive  en  plusieurs  jours. 

Les  hématuries  prostatiques  ne  présentent  de  gravité  que  dans  cette  forme  rare 
de  cancer  à  laquelle  Guyon  a  donné  le  nom  de  carcinome  prosloto-pelvienne.  La 

Cl  I>.  Bazy.  Des  liématuries  d'origine  prostatique.  Presse  méil.,  ^89^.  —  F.  Giyon.  Hémor- 
rhasîies  et  saignements  de  la  prostate.  Ami.  des  mal.  ries  orQ.  gén.  ur.,  1900. 
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(liiaiiliir*  de  sang  rendue  est  fort  variiilde,  la  première  hémalurie  pcul  èlre  pro- 
voquée par  un  cathétérisme. 

Toutefois,  les  hématuries  des  lumeurs  seides  apparaissent  spoiilanément, 
contrairement  à  celles  de  l'hypertrophie.  Elles  peuvent  se  caractériser  par  des 
uréthrorragies  simples.  Plus  tard,  mais  à  une  période  encore  a.ssez  rappnnhée 
du  ilébut,  deux  ou  trois  ans  avant  la  mort,  ces  hémorragies  sont  assez  abon- 
dantes, elles  refluent  dans  la  vessie,  et  par  leur  répétition,  peuvent  amener 
la  cachexie.  L'hématurie  n'est  d'ailleurs  ni  le  seul  symptôme,  ni  le  symptùuie 
dominant  comme  nous  l'avons  noli-  à  propos  des  tumeurs  du  rein  et  de  la 
vessie. 

Les  tumeurs  prostatiipies  sont  annoncées  dès  le  début,  non  par  des  hémorra- 
gies, mais  par  des  trouilles  assez  prononcés  delà  miction.  Les  malades  éprouvent 
une  grande  difficulté  à  uriner.  Peu  de  temps  après,  la  maladie  se  caractérise 
par  lapparilion  de  douleurs  violentes  irradiées  dans  le  petit  bassin.  Le  loucher 
rectal,  pratiqué  dans  ces  circonstances,  montre,  au  moment  où  les  hématuries 
se  produisent,  une  augmentation  notable  de  la  prostate.  Ces  hémorragies  se 
tarissent  dans  certains  cas,  mais  sont  parfois  aussi  abondantes  vers  la  fin  et 
précipitent  le  dénouement. 


2"  DES  UÉMATURIES  DANS  LES  NÉPHRITES 

Nous  avons  déjà  parlé  de  l'aspect  des  urines  dans  l'hématurie  des  néphrites 
et  de  la  disproportion  fréquente  qu'il  y  avait  entre  la  coloration  si  nette  quelles 
ofl'rent  quelquefois  et  le  petit  nombre  des  globules  i-évélé  par  l'examen  micro- 
scopique. 

Lecorché  et  Talamon,  faisant  la  mcnu'  remarque,  ajoutent  i[U('  la  raison  de 
ce  contraste  n'est  peut-être  pas  due  à  la  dissolution  des  globules  rouges  dans 
l'urine  \uie  fois  émise,  mais  à  Y'i.'i>ii)ciiition  poiisible  dliématurie  et  iriiéninglo- 
liiiuiric.  ils  citent,  à  l'appui  de  cette  opinion,  roiiscrvation  d'un  malade  dont  les 
urines  étaient  examinées  à  dilTérentes  rcpris<'s  dans  la  journée  cl  cpii  priVcn- 
laitdes  urines  hématuriques  dans  raprcs-midi,  (>t  des  urines  hénnogluliinuricpics 
<lans  la  matinée.  L'examen  spectroscopiqiu»  n'avait  pas  été  fait  d  ailleurs.  \<>us 
croyons  (juc  souvent  la  dissolution  des  globules  rouges  et  la  mise  en  liberté  de 
l'hémoglobine  est  due  à  la  fermentation  des  urines  dans  les  vases  où  elles  sont 
reçues  et  qu'assez  rapidenient,  surtout  dans  les  salles  d'hôpital  où  la  tempéra- 
ture est  constamment  élevée,  la  transformation  s'opère.  L'hématurie  peut 
être  assez  abondante,  constituée  par  du  sangpui-av(v  de  petits  caillots  vermi- 
formes  et  de  nombreux  cylindres  hémati([ues  sans  (piil  en  résulte  jamais  le 
moindre  danger. 

C'est  habituellement  au  déliul  des  nrphritcn  iiif/iièx  t[ue  la  fornu-  hi'-morra- 
gique  s'observe  :  l'intoxication  cantharidicunc.  la  pneumonie,  la  scarlatine,  la 
lièvre  typhoïde  eU'érysipèle  la  réalisent  frécpieuunent.  Dans  la  variole,  de  même 
t|ue  dans  les  maladies  hémorragipares,  la  lésion  porte  autant  sur  le  bassinel 
([ue  sur  le  rein.  Il  s'agit  donc  plutôt   dans  ces  faits  d(>   jii/élitc   hémorragique. 

Les  formes  hémorragi([ues  révèlent  une  infection  générale  d'une  rare 
intensité  ;  à  l'autopsie  on  trouve  des  sulTusions  sanguines  et  de  larges  ecchymoses 
sui'  la  muqueuse  du  bassinet  ainsi  d'ailleurs  qu'au  niveau  du  bas-fond  de  l'utérus 
<hcz  la  femme. 
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Dans  les  népliriles  à  marche  rapide,  évoluant  en  deux  ou  trois  mois,  les 
poussées  liéinaluriqiies  ne  sont  pas  rares,  elles  rendent  les  urines  troubles  et 
l'oncées.  Pour  expliquer  le  défaut  de  transparence,  il  faut  tenir  com])le  aussi  de 
l'augmentation  du  nuicus,  des  cylindres  et  dautres  produits  que  l'urine  tient 
en  suspension.  Chaque  poussée  dure  de  trois  à  huit  jours  en  moyenne,  mais 
elle  peut  se  poursuivre  beaucoup  plus  longtemps,  pendant  des  semaines  et  des 
mois.  Souvent  les  urines,  au  cours  de  cesexacerbalions,  sont  simplement  brunes 
comme  de  la  forte  bière  ou  légèrement  enfumées.  Dans  ces  circonstances, 
que  les  urines  conli(Minenl  ou  non  des  cylindres,  l'examen  chimique  y  décèle 
toujours  une  forte  i)roporlion  d'albumine. 

Dans  le  cours  des  néphrites  chroniques,  les  périodes  héma luriques  ne  sont  pas 
exceptionnelles;  Wagner  a  décrit  une  forme  à  laquelle  il  réserve  le  nom  de  mal 
de  Bright  liémorragique,  mais  il  ne  s'agit  là  certainemeni  (pie  d'iuic  |)ertur- 
balion  accidentelle  d'une  durée  plus  ou  moins  longue. 

Une  des  conditions  déterminantes  de  ces  poussées  hémorragiques  dans  les 
néphrites  chroniques,  c'est  l'influence  exercée  par  une  maladie  intercurrente 
telle  qu'une  pneumonie,  une  fièvre  typhoïde,  un  érysipèle  ou  même  simplement 
une  angine  phlegmoneuse. 

Un  fait  (pii  peut  faire  entrevoir  l'action  de  ces  afl'ections  accidentelles  sur  le 
rein  malade,  c'est  l'apparition  des  hématuries  dans  des  conditions  plus  simples 
encore  :  dans  combien  de  circonstances  n'a-t-il  pas  été  permis  d'observer  des 
hématuries  abondantes  produites  par  l'application  d'un  vcsicatoirc  chez  des 
nuiladcs  atteints  de  néphrite  ancienne  et  qui  avaient  été  adressés  à  l'hôpital 
conune  emphysémateux  ou  pleurétiques. 

Le  froid  est  encore  un  des  facteurs  (jui  paraissent  jouer  un  rôle  actif  dans 
la  production  des  hématuries  passagères  des  néphrites  invétérées.  Ici,  comme 
dans  les  variétés  précédentes,  la  poussée  hématurique  est  de  courte  durée;  dans 
certaines  conditions  défavorables,  elle  peut  être  le  signal  d'accidents  graves 
dont  l'oligui-ie  annonce  l'imminence,  c'est  bientôt  l'urémie  confirmée  suivie 
d'accidents  mortels. 

Dans  une  dos  formes  les  plus  curieuses  d'urines  sanglantes,  il  ne  s'agit  |)as 
d'hématurie  vraie,  mais  d'héinoglobinurie.  Pendant  longtemps  la  confusion 
entre  ces  deux  états  a  été  faite.  Ainsi  que  nous  le  verrons  bientôt,  les  urines 
rouges  de  la  néphrite  palustre  appartiennent  à  l'histoire  de  l'hémoglobinurie. 


D.  —  IIÉMATUIUES  DIVERSES 

En  terminant,  nous  ra[)p('llerons  pour  mémoire  les  hémorragies  dues  à  cer- 
taines conditions  particulièies  encore  mal  délciiuinées  de  l'organisme,  conune 
V hémophilie  ('),  la  leucocytémie. 

Les  hématuries  de  la  fièvre  jaune,  de  la  pe^le,  du  scorhul,  du  purpura  hémor- 
ragique fébrile  ou  non,  sont,  au  cours  des  maladies  dont  elles  dépendent,  des 
épiphénomènes  sans  aucune  iniporlaiice. 

(')  RoBiNSd.N,  Patliuijcinc  et  Iraiteinenl  des  hématuries  réunies  dites  essentielles.  Paris,  1899. 
Voir  également  :  Broca.  Hémorragies  réunies  sans  cause  connue.  Gaz.  Iiebd.,  1894.  — 
Maliiehi!i;  cl  Leguli;.  Hématuries  essentielles.  Assoc.  fraur.  d'urologie,  1899. 
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A  propos  lies  congestions  riMialos  el  fies  inlarcliis  du  rein,  nous  signalerons 
les  iKMnaluries  légères  qu'on  y  observe  (pielcpiefois. 

Lau<eieau\  (')  esl  revenu  dernièrement  sur  1  importance  des  hématuries  îiét'/o- 
pnthiqiifs  ([ui  surviendraient  comme  les  hémorragies  du  même  genre  à  la  suite 
de  violentes  émotions  ou  quelquefois  d'un  simple  refroidissement.  Elles  se 
montrent  aussi  hien  chez  les  hommes  d'un  âge  assez  avancé  dont  le  flux  hémor- 
roïdal  est  suspendu  que  chez  les  femmes  impressionnables. 

Chez  les  jeunes  filles  ainsi  que  chez  les  femmes  les  métrorragies  seraient 
encore  plus  fréquentes  que  les  hématuries. 

A  cause  du  caractère  intermittent  el  en  quelque  sorte  de  la  périodicité  de  ces 
hémorragies,  Lancereaux  conseille  l'emploi  de  la  quinine  qui  les  arrête  sou\ent 
d'une  façon  définitive.   L'hydrothérapie  rend  également  des  services. 

Les  hématuries  produites  par  les  xlrougles  et  le  penlastoma  constituent  des 
raretés.  L'hématurie  produite  par  le  distoma  hœmatobiuni  est  formée  par  du 
sang  pul'  et  d'origine  presque  exclusivement  vésicale. 

L'/u'inntoc/ii/hiric,  due  à  la  tilairc  de  \\"ucherer,  représente  une  forme  d'héuia- 
lurie  toute  particulière,  méritant  une  description  à  part  (voir  chaïutre  XXIY). 

La  plupart  des  hc'maturies  rénales  ne  réclament  pas  de  traitement,  par  cette 
simple  raison  t[uc  presque  toutes  sont  congestives,  passagères,  intermittentes 
et  assez  peu  abondantes  en  général,  pour  ne  pas  constituer  un  réel  danger. 
Qu'il  s'agisse  d'un  état  hémophili([ue,  d'une  h(''morragie  d'origine  inflamma- 
toire, toxique  ou  infectieuse,  d'une  hématurii'  supi)lémentaire  ou  d'origine 
nerveuse,  il  est  certain  que  l'hématurie  ne  prendra  fin  que  si  l'on  s'adresse 
directement  à  la  cause  qui  la  provoquée.  On  sait  qu'en  pareil  cas  les  astringents 
sont  d'un  faible  secours,  que  les  ijcruvls  lavagi's  du  rein  par  ingestion  d'eau 
ont  souvent  plus  d'action  et  que  dans  les  cas  graves  oii  l'hémorragie  se  répète, 
l'ouverture  de  la  capsule  i'(''nale  avec  simple  incision  a  parfois  suffi  pour 
décongestionner  le  rein  et  arrêter  riiémorragie.  Dieulafoy  cite  une  observation 
d'hématurii^  de  cause  inconnue,  guérie  par  l'emploi  de  la  térébenthine. 

Les  hi'maluvios  justiciable>>  d'un  trailenient  sont  toutes  des /ié/n//<M/7'c.s  i^ésiade^ 
pour  le>(iuelles  il  faut  renvoyer  aux  traités  spéciaux.  Chemin  fai,sant,  nous 
avons  mentionné  i|uelques-unesdes  indications  et  contre-indications  du  cathété- 
risme  en  pareil  cas.  Nous  rappellerons  qu'il  ne  faut  intervenir  que  dans  les  cir- 
constances où  la  vessie  remplie  de  caillots  ne  peut  se  \ider.  <'llesera  débarrassée 
à  l'aide  d'une  grosse  sonde,  le  malade  étant  couché,  l'ne  main  appliquée  sur 
le  bas-ventre  mobilisera  les  caillots:  on  obtiendra  le  déplacement  des  concré- 
tions sanguines  en  engageant  le  malade  à  tousser.  Si  ces  diverses  tentatives  ne 
donnent  aucun  résultat,  on  se  servira  d'une  seringue  à  larg<'  canule  en  faisant 
des  aspirations  fortes  et  l)rus(|ues.  Souvent  le  repos  absolu,  des  lioissous 
abondantes  et  des  préparations  anti-hémorragiques  suffiront  pour  libérer  la 
vessie. 

l  ne  fois  la  crisi-  [lassée,  ou  de\  ra  prallipicr  le  callK'-li'risuu'  avec  des  sondes 
mr'lalii(pi('s  pour  s'assurer  (pi'il  u'evisic  pas  de  calculs.  Hnliii.  dans  les  cas  les 
plus  graves  el  les  plus  urgents,  il  n<^  faut  pas  oublier  ipie,  d'a]irès  Bazy  el 
(juyon,  l'un  des  moyens  les  plus  efficaces  fTobtenir   l'hémostase,  c'est  de  pra- 

(')  Lancemeacv.   IlrnioiTiigios  nèvroiialliiiiues  des]  organes  génilo-uriiiaires  (Hématuries) 
Ann.  (/e.<  mal.  des  m-ij.  i/cii.  ur..  l'.llMI. 
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tiquer  l'ouvr-rture  de  la  vessi"  par  In  voir  hi/j)iiga-<lrl(ji(e.  On  la  fera  suivre,  s'il  va 
lieu,  (le  lablalion  partielle  ou  totale  des  tumeurs  causes  premières  des  accidents. 
En  généra],  on  doit  débarrasser  loul  d'abord  la  vessie  des  caillots  qui  l'ob- 
struent, la  laver  à  grande  eau.  cl  lors(iu'il  s'agira  d'hémorragies  |)rostatiques 
laisser  une  somle  à  demei/rc  pour  éviter  le  retour  des  accidents. 


CHAPITRK   I\ 
DE    L'HÉMOGLOBINURIE 


h'hémoglobinurie  est  caractérisée  par  la  présence  de  ïhémoylobinc  il(in.-< 
l'urine.  Cette  substance  s'y  trouve  à  l'état  de  dissolution.  L'urine  contient  aussi 
de  l'albumine,  mais,  fait  essentiel,  on  n'y  trouve  pas  ou  l'on  n'y  rencontre 
(]uun  nombre  insignifiant  de  globules  sanguins. 

La  clinique  et  l'expérimentation  ont  permis  di-  reconnaître  dans  l'hémoglo- 
biuuric  trois  variétés  : 

.1.  L'hémoglobinurie  dite  paro\ysti([ue  ou  essentielle  : 

B.  L'hémoglobinurie  symptomatiquc  des  maladies  générales  : 

C.  L'hémoglobinurie  toxique  et  expérimentale. 

La  première  et  la  dernière  de  ces  formes  ont  une  importance  de  premier 
ordre.  La  deuxième  variété  est  plus  rare  et  d'un  intérêt  moins  immédiat. 

Celle  que  les  médecins  ont  eu  le  plus  souvent  occasion  de  rencontrer  est 
l'hémoglobinurie  paroxystique.  C'est  par  elle  qu'il  est  préférable  de  commencer 
la  description  de  l'hémoglobinurie. 

A.  —  /)£■  LHËMOGLOBINURIE  PAROXYSTlnih:  —  UÊSIOGI.DBIM  HIE  A  FRIGORE 

C'est  à  G.  Harley  qu'on  doit  les  premières  indications  sur  celte  maladie  qu'il 
appelle  inlermitlent  luematuria  ('). 

Des  faits  analogues  furent  bientôt  publiés  en  Angleterre  par  Dickinson,  (jull 
(intermittent  haMiialinuria)  :  Murchison,  Pavy  (paroxysmal  h;eraaturia)  :  Hassal 
(wiuter  luematuria)  (1865);  Thudicum  (intermittent  cruenturesis)  :  Warburton 
Begbie  (1875);  W.  Roberls  (paroxysmal  h;ematinuria)  (-). 

En  Allemagne  paraissent  les  observations  de  Kobert  {')  et  Lichtheim  (perio- 
dische  ILemoglobinurie)  ;  de  Kuessner  (*)  (paroxysmale  Hî^moglobinurie).  Les 
travaux  de  Murri  en  Italie  (5),  de  Clément  («),  Lépine  ('),  et  Ramlot  («)  en  France 

(•)  Med.-ch.  Traits.,  LXVIII,  I8(U.  p.  Itjl. 

(*)  W.  lioiiERTS.  Paroxitsinal  Hiemaliniirid  in  Reijni'ld'.-:  sijste»!  of  medicine.  l.  \,  1X711. 
(5)  Berl.  ktlii.  Wocli..  1878. 
(*)  Devlsch  med.  Wock..  1870. 

(^)  McRiu.  L'hémoglobinurie  a  frigore.  Rirhl  (diii.  di  liologiia.  IS7'.i.  et  Ilémoglobinuric  ol 
Svpliilis,  ibid..  1885. 
C^)  Lyon  méd.,  1880. 
(')  Revue  mens:.  1880. 
;*)  R.\MLOT.  Revue  mcn$..  1880. 
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complètent  l'histoirt'  de  riu'-inoûluliinurif  jusqu'à  la  publication  do  l'observation 
de  Mesnet  ('),  et  de  Clnvosleck  (-').  où  louh-s  ces  iiidiralioiis  sont  eoiitcnues. 

Suivant  Mesnet,  à  la  dénomination  d'hémoglobinurie  paroxystique,  on  doit 
substituer  celle  d'hémoglobinurie  a  frigore,  mieux  en  rapport  avec  l'étiologie 
et  les  caractères  de  celte  alïection.  Son  observation  démontre,  en  efl'el,  d'une 
façon  péreniptoire  que  la  crise  ou  l'accès  d'hémoglobinurie  peuvent  être  provo- 
qués à  volonté  en  soumettant  le  malade  à  l'action  du  froid.  Donc,  si  l'on  doit 
reconnaître  l'existence  d'une  hémoglobinurie  paroxystique,  poro.rysmale,  pi-rio- 
ilique,  d'une  hématimirie  hivernale,  il  ne  faut  pas  oublier  (jue  dans  cette 
maladie  le  passage  d(>  l'hémoglobine  dans  l'iu'ine  esl  un  symptùme  accidentel, 
transitoire  sous  la  dépendance  d'une  cause  bien  déterminée,  l'impression  du 
froid.  Nous  verrons  cependant  que  le  froid  n'est  pas  le  seul  facteur  déterminant 
de  l'accès. 

Description  de  l'accès.  —  Rien  de  plus  net  ni  de  mieux  établi  (|ue  la  sympto- 
niatologie  de  celte  singulière  aU'ection. 

Le  malade  de  Mesnet  racontait  que.  trois  ans  auj)ara\ant,  il  s'aperçut,  à  sa 
grande  surprise,  qu'il  rendait  des  urines  couleur  de  ein  rouge.  N'ayant  éprouvé 
aucun  malaise,  il  ne  prit  aucun  soin  de  celle  indisposilion.  Plus  lai'd,  il  remar- 
qua que  le  phénomène  se  reproduisait  in\ariablemenl  chaque  fois  qu'il  subis- 
sait l'impression  du  froid,  et  surtout  du  froid  aux  pieds.  Pendant  l'été,  cet 
accident  ne  survenait  pas  ;  l'hiver  il  était  fréquent,  ce|)endant  le  malade  pouvait 
s'y  soustraire  eu  restant  au  lit  et  en  évitant  avec  soin  loule  occasion  de  refroi- 
dissement. 

Le  jour  de  son  entrée,  les  urines  étaient  claires.  lim[)ides,  ne  contenant  ni 
globules  sanguins,  ni  albumine.  Le  lendemain,  après  s'être  exposé  à  une 
température  de  d",  il  accusa,  au  bout  de  !.">  à  !2(l  minutes,  une  sensation  de  froid 
aux  pieds,  d(^  légers  frissonnements,  une  céphalalgie  intense  avec  état  semi- 
vertigineux,  une  constriction  douloureuse  à  répigastr(\  un  malaise  général  avec 
légère  torpeur,  mais  sans  nausées  ni  vomissements. 

La  lempératwv  prise  avant  l'accès  ('■(ail  de  5(1"  :  pendant  la  crise  de  58".  Le 
malade  se  remit  au  lit,  qu'il  ne  (piilla  pas  de  toute  la  journée,  et  donna 
(ouïes  les  heures  une  pelite  ([uanlil(''  d'uiiiic  .iliu  de  perniellre  d'en  suivre  les 
modilicalions. 

VSurinc,  rendue  après  une  demi-iicure  d'exposition  au  iVoid  el  après  les 
symplùmes  généraux  jjerçus,  était  rosée,  translucide,  couleur  de  vin  de 
lîordeaux.  Examinée  au  speclroscope  (llayem),  elle  donnail  d'une  façon  très 
nette  les  mits  speclridex  de  riiémniilol/me,  alors  <pie  le  micrd-^iniie  n'y  décou- 
vrait aucune  trace  de  globules  sanguins.  Elle  cduleuail  en  abondance  de 
ralbuminc. 

Deux  heures  plus  lard,  l'urine  était  beaucoup  plus  rougr  cl  ]iius  foncée, 
couleur  vin  de  Malaga  ;  cette  teinte  ne  se  moditia  guère  |)eudaut  l'heure  (pii 
suivit,  puis  elle  commença  à  pâlir,  redevint  rouge  \in  ih'  Bordcauv.  \'ers  la  lin 
de  la  journée,  les  urines  avaient  l'epris  leur  couleur  iialuicllc  en  uicnie  temps 
cpu"  l'albuminurie  s'était  dissipée. 

(')  De  rilémoglobiniU'Ic  .;  frUiore.  Arck.  de  iitéd..   IS.Sl. 

(-)  CiiwosTEC.K,  LfeljKr  d'i,i  \Vi:.<eii  dev  iinroj'ijsin'ileii  lldiiimiliihinui-ic. 
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Chez  le  malade  en  question,  l'e.xpérience  répétée  à  cin(|  reprises  diiîérenles 
dans  l'espace  d'un  mois  et  demi  donna  un  résultat  identique. 

L'accès  si  caractéristique  dans  sa  marche  se  reproduit  à  quelques  nuanees 
prèscheztous  les  malades  qui  ont  étéob.servés  avec  soin.  C'est  presque  toujours 
à  la  suite  d'un  refroidissement,  chez  un  homme  d'âge  moyen,  de  !20  à  40  ans, 
quelquefois  à  la  suite  d'une  marche  prolongée {'),  de  fatigues,  d'exercices 
musculaires  et  de  surmenage,  beaucoup  plus  rarement  sans  cause  appréciable, 
que  la  crise  se  manifeste. 

Le  frisson  peut  être  assez  violent,  il  est  toujours  accompagné  d'un  sentiment 
de  grand  malaise  et  de  lassitude  avec  douleurs  dans  le  dos,  au  niveau  de  la 
région  lombaire  et  jusque  dans  les  cuisses.  La  face  est  pâle,  les  lèvres  cyanosées, 
le  corps  paraît  froid,  mais  la  température  se  relève  bientôt  lorsque  le  malade  est 
porté  au  lit,  Le  thermomètre  accuse  une  différence  notable  entre  la  sensation 
éprouvée  à  la  main  et  la  température  ceulralc,  qui  peut  s'élever  jusqu'à  5'.l",."). 
Le  faciès  alors  s'anime. 

Si  l'accès  a  été  intense,  ou  si  le  malade  a  été  exposé  ])endant  plusieurs  jours 
à  des  refroidissements  successifs,  les  urines  peuvent  offrir  la  coloration  du  vin 
de  Porto.  Rares  tout  d'aliiir<l.  elles  augmentent  au  point  de  dépasser  deux  et 
même  trois  litres  à  mesure  que  leur  teinte  s'éclaircit  et  quelles  redeviennent 
normales.  Les  sensations  de  lassitude  et  de  courbature  subsistent  alors  que  la 
plupart  des  autres  signes  ont  depuis  longtemps  disparu. 

Tels  sont  les  cas  ordinaires,  mais  à  côté  d'eux  on  peut  observer  chez  le 
même  sujet  une  foule  d'accès  d'intensité  variable.  Les  uns,  véritables  accès 
avortés^  se  caractérisent  par  des  frissons,  quelques  bâillements,  une  légère 
courbature,  une  ou  deux  mictions  d'urines  albumineuses  mais  non  colorées 
(Giraudeau)  (^). 

Dans  certains  accès  particulièrement  violents,  on  a  relevé  la  production 
d'tirticaire  et  de  purpura,  le  gonflement  de  la  rate  et  du  foie  avec  sensation 
douloureuse  accrue  par  la  pression  à  leur  niveau,  l'apparition  d'un  ictère  plus 
ou  moins  foncé  ne  s'accompagnant  pas  de  la  présence  de  bile  dans  l'urine 
(ictère  hémaphéique  ou  urobilique),  persistant  souvent  après  la  disparition  des 
autres  symptômes. 

On  a  signalé  aussi  Vœdèmi'  aigu  de  la  peau  (Max  Joseph),  des  ecchymoses 
phlycténoïdes  au  niveau  des  oreilles,  des  gangrène:^  partielles  du  nez,  des  joues, 
du  pavillon  de  l'oreille,  des  extrémités  inférieures. 

Les  malades  qui,  sous  rinlluenre  de  la  cause  la  plus  légère,  sont  aptes  à  pré- 
senter des  accès  d'hémogloljinurie,  peuvent  de  temps  à  autre  subir  des  crises 
un  [leu  |ilus  fortes.  L'observation  montre  toutefois  que  chez  les  personnes 
les  plus  prédisposées  on  peut  régler  lesaccès  en  les  soumettantau  froid  pendant 
un  teni[)s  plus  ou  moins  long,  ou  en  les  réchaulTanl  avec  plus  ou  moins  de 
rapidité  lorsque  la  crise  est  ouverte  (Mackensie,  Kuessner). 

On  a  même  pu  créer  des  liémoglobinnries  partielles  pour  ainsi  dire  en  plon- 
geant un  segment  de  membre  et  même  un  seul  doigt  dans  im  mélange  réfrigé- 
rant. Des  faits  de  cet  ordre  ont  été  invoqués  en  faveur  de  la  théorie  de 
ïhémoglobinémie,  dont  nous  parlerons  bientôt. 

(')  A.  Robin.  De  l'iiémoglobinurio  ])aroxystique  provoquée  par  la  marclie.  Soc.  mcd.  hûp.. 
1888.  —  .\natomie  path.  patliogénie  et  trailoment,  ihid. 
(-)  GiRAUDE.U'.  De  rhémoglobinurie  paroxystique.  In  .lir/i.  gén.  mcd.,  1889. 
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IninK-clialenicnL  après  les  accès  dont  la  fin  csl  en  général  marquée  par  une 
tranxpirutkin  très  abondante,  suivie  presque  toujours  de  guérison,  les  malades 
ont  pendant  quelques  jours  un  faciès  pâle,  jaunâtre,  anémique.  La  teinte  jau- 
nâtre ne  persiste  pas  longtemps,  mais  la  peau  est  toujours  un  peu  pâle  (Mesnet), 
surtout  quand  les  accès  sont  séparés  par  de  légers  intervalles.  Il  existe  parfois 
des  bruits  extracardiaques,  une  tendance  à  la  fatigue  et  à  l'essoufflement,  aussi, 
comprend-on  que  les  individus  sujets  à  lliénioglobinurie  paroxystique  aient 
peu  de  goût  pour  le  travail,  et  se  rendent  compte  de  ne  pouvoir  donner  un 
cIVort  soutenu. 

Il  est  rare  que  l'accès  soit  nni(|iu\  on  le  voit  se  reproduire  presfjue  toujours 
à  plusieurs  mois  d'intervalle,  et  la  cause  qui  lui  a  donné  naissance  est  la  même 
([ui  ]>rovo(jue  son  retour. 

La  <lurée  de  la  maladie  est  indt'IiTminée,  elle  peut  guérir  spontanément  alors 
que  tous  les  traitements  ont  échoué.  Cependant  on  paraît  avoir  obtenu  des 
succès  en  soumettant  les  malades  à  \m  traitement  général  lorsque  l'impalu- 
disme  ou  la  syphilis  paraissaient  être  la  cause  première  des  accidents. 

Caractères  de  l'urine.  —  La  coloration  anormale  de  l'urine  est  le  signe  qui 
a  permis  de  séparer  clinitpiement  l'hémoglobinurie  des  autres  étals  où  l'urine 
apparaît  colorée  en  rouge  plus  ou  moins  vif.  Souvent,  en  effet,  les  symptômes 
généraux  sont  à  peine  esquissés,  alors  que  le  changement  si  particulier  des 
urines  est  flagrant. 

En  Angleterre,  on  a  com})aré  la  couleur  des  urines  émises  pendant  la  période 
des  accès  au  vin  de  Porto,  de  Xérès,  à  l'indigo,  à  la  suie,  au  porter 
(Hénocque)  (')  :  en  France,  en  .MIemagne  et  en  Italie,  au  café,  au  chocolat,  ou 
plus  simplement  aux  couleurs  variant  du  rouge  franc  au  rouge  brun  foncé,  et 
pouvant  par  une  série  d'échelons  atteindre  le  brun  noir  pour  redescendre  à  la 
coloration  normale  (Mesnet).  L'intensité  de  la  coloration  correspond  à  la  quan- 
tité d'hémoglobine  contenue  dans  l'urine  (du   Cazal  et  Murri). 

On  n'observe  pas  toujours  les  deux  séries  ascendante  et  descendante  des 
couleurs  signalées  par  Mesnet  dans  l'hémoglobinurie  provoquée.  En  elfet  le 
maximum  de  coloration  peut  être  atteint  très  rapidement  et  l'on  assiste  seule- 
ment à  la  période  de  descente  et  d(;  décoloration  (du  Cazal,  Rosenbach. 
Barrion).  Tous  les  médecins  ont  signalé  la  non-transparence  des  urines  et  la 
production  d'un  dépôt  brunâtre,  ([uand  elles  sont  abandonnées  au  repos. 

L'urine  e^t  en  général  acide  (llayeni,  Hénocque).  Les  réactions  obtenues  par 
la  teinture  de  gaïac  et  parle   réactif  de  llelirr.  suffisantes  poiu-  démontrer  la 
présence   d'une  matière  colorante   dérivée  du  sang,  ne  permettent   pas  de  dire 
sous  quel  élat  chinii(jue  se  trouxe  la  matière  colorante  en  suspension. 
• 

Après  les  tentatives  de  Gull,  llarley,  Greenhow,  Roberts,  on  cru!  pouvoir 
affirmer  la  dissolution  de  l'hématine,  et  ce  n'est  qu'en  1872  que  Scheidleii 
affirma  la  présence  de  l'hémoglobine  eu  s'ap|iuy;iiil  sur  les  caractères  speclro- 
scopic/ucs  de  la  substance  dissoute. 

Cet  auteur  a  en  effet  observé  et  dcrni  les  deux  hanilcs  de  l'oxijhémoglobinc 
dans  l'urine  d'un  malade,  et  de  plus  la  transformation  de  ces  <leux  bandes  en 
bande  unique  d'hémoglobim»  n'iluile  sous  rinfluence  du   sulfure  d'ammonium, 

(')  HÉXOCQUE.  .\rl.  lir:MOGLOIlINCl!IE.  Ilirl.  cnrijrl.  ((es  .sc.  niéil. 

TISAITÉ    I)K    MliDIiCINIi,    '2"    l'ilU.    —    V.  •"''' 
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enfin  l'action  de  l'oxyde  de  carbone  déterniinanl  rapparilion  de  deux  nouvelles 
bandes  résistant  à  l'action  du  sulfhydrate  d'ammonium,  d'où  il  a  conclu  à  la 
présence  d'oxyhémoglobine,  el  d'bémoiïlobine  réduite.  Tous  les  observateurs 
ont  vérifié  ces  résultats. 

Des  travaux  plus  rapprochés  de  nous  ont  établi  que  l'hémoglobine  pouvait 
s'altérer  spontanément  dans  l'organisme  ou  sous  l'influence  des  médicaments. 
D'après  Masoin,  certaines  substances  transformeraient  l'hémoglobine  en  méthé- 
moglobine,  ce  sont  :  le  nitrite  de  soude,  le  chlorate  de  soude,  l'aniline  et  l'anli- 
fébrine.  Les  alcalins  s'opposeraient  à  celte  transformation,  d'où  la  méthode 
thérapeutique  qu'il  préconise.  Ainsi,  de  temps  à  autre,  la  matière  colorante 
trouvée  dans  l'urine  est  la  mélhémoglobinc  (Mac-JIunn).  Pour  cette  raison 
quelques  auteurs  ont  proposé  de  donner  à  la  maladie  le  nom  de  méthémoglo- 
binurie.  Ce  serait  une  exagération,  dit  Hénocque,  car  les  deux  ordres  de  faits 
se  rencontrent.  On  sait  qu'au  spectroscopc  la  mélhémoglobine  se  caractérise 
par  l'apparition  de  trois  raies  dont  les  deux  extrêmes  correspondent  à  celles  de 
l'oxyhémoglobine  el  la  troisième,  située  entre  les  deux  autres,  entre  C  et  D  du 
spectre.  En  d'autres  termes,  outre  les  deux  bandes  placées  dans  le  jaune  et  le 
jaune  vert,  il  y  a  une  troisième  bande  dans  le  rouge  orangé  ('). 

Si  l'hémoglobine  s'altère  davantage,  on  peut  trouver  au  speclroscope  la 
réduction  de  l'hématine  et  principalement  de  l'hématine  acide.  11  est  probable 
que  dans  ces  cas  il  y  a  eu  des  altérations  particulières  de  l'urine,  soit  dans  la 
vessie  par  excès  d'oxalate,  soit  dans  l'urine  après  son  émission  (Hénocque). 

Il  est  difficile  d'apprécier  la  qidintité  de  matière  colorante  contenue  dans 
l'urine.  Hayem  (obs.  Mesnet)  et  Hénocque,  dans  une  observation  de  Salle,  ont 
estimé  que  l'urine  pouvait  contenir  7  parties  de  sang  pour  100  d'urine.  Salle 
accepte  le  chiffre  de  12  pour  100. 

Nous  avons  dit  au  début  que  l'hémoglobinurie  n'allait  jamais  sans  albumi- 
nurie. Cette  albuminurie  peut  précéder  l'hémoglobinurie  et  se  prolonger  au  delà 
de  l'époque  où  l'hémoglobine  peut  être  constatée  dans  l'urine  ;  de  toute 
façon  elle  est  toujours  présente  tant  que  l'hémoglobinurie  dure.  L'albumine 
trouvée  dans  l'urine  est  à  l'instar  de  la  séro-globuline  coagulable  par  la  chaleur 
et  l'acide  nitrique.  Gull  avait  cru  que  l'urine  contenait  de  la  globidine  à  l'excep- 
tion de  toute  autre  substance  albuminoïde,  mais  Saundby  a  montré  que  les 
deux  albumines   du  sérum  existaient   dans  le  précipité. 

Certains  auteurs  ont  dernièrement  soutenu  que  l'albuminurie  et  l'hémoglolii 
nurie    pouvaient   se    remplacer    et  ont    décrit    une   albinjn)niric  paro,rijslique 
alternant  avec  des  accès  dhémoglobinurie.  Ces  deux  symptômes  auraient  dans 
ces  conditions  la  même  valeur  clinique. 

On  a  noté  dans  ([uehjues  observations  le  caractère  Itéréililairc  et  familial  de 
l'hémogloljinurie.  Pour  ce  motif  l'hémoglobinurie  a  été  rapprochée  de  Valbi/mi- 
nurie  ortho^latirjur.  Chez  un  mala<le  de  Comby  l'assimilation  était  absolue,  le 
seul  fait  de  conseiller  au  malade  de  (juilterla  position  horizontale  pour  faire  ([uel- 
ques  pas  suffisait  pour  provoquer  immédiatement  un  accès  d'hémoglobiniu'ie. 

Il  est  inutile  d'insister  sur  l'absence  de  globules  sanguins  dans  le  dépôt 
trouvé  dans  le  dépôt  urinaire.  Quand  on  en  trouve,  ils  sont  si  peu  nombreux  et 
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Icllcmcnt  déformés  qu'il  n'y  a  pas  lieu  d'en  tenir  compte.  Celle  absence  de  glo- 
bules sulfira  toujours  dans  les  cas  douteux  à  dillerencier  lliémoglobinurie  de 
l'hémalurie. 

D'autre  part,  Vexcmien  spectroscopique  à  défaut  de  recherches  cliniques  per- 
mellra  toujours  de  distinguer  les  urines  hémoglobinuriques  des  modifications 
de  couleur  dues  à  certains  aliments  ou  médicaments  (rludjarbe,  séné,  semen- 
contra,  acide  phénique,  salol)  et  parfois  encore  à  des  pigments  biliaires  el  à 
l'urobiline. 

Il  est  possible  (jue  l'on  soil  exceptionnellement  appelé  à  différencier  Vliénvi- 
(/lohimirle  de  V/u'm/doporpInjrinurie.  L'hémaloporphyrine  semble  ôti'e  uni; 
hématine  dépourvue  de  fer  analogue  à  la  bilirubine,  mais  assez  éloignée  de 
l'hémoglobine. 

On  sait,  en  effet,  que  l'hémoglobine  peut  se  dédoul)lcren  une  globuline  el  un 
pigment  ferrugineux,  Ihématine.  L'hématoporphyrine  proviendrait  d'une  altéra- 
lion  de  l'hématinc  privée  de  son  l'er. 

On  la  signalée  dans  l'inloxicalion  par  le  sulfonal,  dans  le  saturnisme,  et  à  la 
suite  des  hémorragies  intestinales. 

Stokvis  et  Kayzer  la  considèrent  comme  un  élément  constant  de  la  bile  cl  lir 
l'urine. 

Il  faut  savoir  que  l'hématoporphyrine  pourrait  augmenter  sous  rinllncnce 
d'une  alimentation  carnée,  ainsi  ([u'à  la  suite  d'ingestion  de  légumes  verts  riches 
en  chlorophylle. 

L'hématoporphyrinurie  qui  n'existe  en  réalité  que  lorsqu'il  y  a  beaucoup 
d'hématoporphyrine  se  traduit  par  des  urines  couleur  vin  de  Bordeaux. 

On  précipite  l'hématoporphyrine  en  alcalinisant  l'urine  par  la  soude,  elle  se 
précipite  aussi  avec  les  phosphates;  on  la  redissout  et  on  la  caractérise  au 
spectroscope. 

On  Irouve  en  outre  dans  l'urine  un  dépôt  assez  abondant  qui  se  décompose 
sous  le  microscope  en  amas  granuleux,  amorphes,  à  l'état  de  poussières,  de 
blocs  plus  ou  moins  volumineux  ou  de  cylindres  brunâtres  et  grenus  (Harley). 
Us  peuvent  man(juer:  on  ne  rcTicontre  alors  <]ue  des  cylindres  hyalins.  Ponficlv 
a  décrit  des  cylindres  semblables  dans  l'urine  après  la  transfusion.  La  matière 
granuleuse  du  dépôt  urinaire  est  brunâtre;  elle  renferme  quelquefois  des  cris- 
taux d'hématine  (Gull),  d'hématoïdine  (Neale),  ou  des  cristaux  bh^iàlrc';  un 
noirâtres  mal  définis,  mélangés  à  des  urafes  et  des  oxalates.  Les  oxalales  son! 
souvent  très  abondants  et  {[uel([ues  antenis  leur  ont  attribué  un  rôle  inqior- 
tanl,  sinon  prépondérant,  dans  les  alléralions  d(>  la  malière  colorante  et  des 
globules  du  sang('). 

La  densité  des  urines  est  élevée;  elles  sont  très  acides  parles  sels  qu'elles 
contiennent  :  l'urée  dépasse  (pudquel'ois  le  chill're  normal  et  la  quantité  d'urine 
rendue  (pujtidiennement  après  l'accès  peut  alleindre  de  2  à  ô  litres.  D'après 
Hénocque,  ni  la  présence  fortuite  de  la  bih'.  ni  la  constatation  de  l'urobiline 
n'ont  grande  importance,  car  elles  ne  se  rcncdulrenl  pas  souvent  et  elles  soni 
toujours  en  ptHite  quantité. 

On  a  signalé  aussi  la  coexistence  d'iuie  néphrite  (Lépine,  Sanndby.  Legg), 
ou  de  la  lithiase  (Sutton,   IS7X). 

(')  A.  Boursier.  Gravelle  oxalique  cl  liOinuyloliiiiuiie  pai'O.xyslinuc  ou  a  fi-hjurc.  Ami.  des 
iniil.  des  orr/.  fjén.  vr.,  ISO'i. 
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État  du  sang.  —  Le  sang  des  hémoglobinuriques  ne  présenterait,  d'après 
Havem,  rien  de  particulier  dans  les  périodes  interparoxysmales.  Au  moment 
de  la  crise,  la  coagulation  serait  plus  facilement  obtenue  et  le  caillot,  une  fois 
formé,  aurait  une  tendance  à  se  redissoudre  (Hayem). 

Il  ne  paraît  pas  cependant  que  le  sang  soit  plus  fluide.  On  aurait  pu  supposer 
a  priori  que  les  hémoglobinuriques  étaient  (/us  hémophiles.  L'observation  ne 
justifie  pas  cette  idée,  tout  au  plus  a-l-on  remarqué  qu'au  moment  des  accès 
l'application  des  ventouses  pouvait  provoquer  des  écoulements  de  sang  assez 
considérables. 

Certains  auteurs  ont  trouvé  les  globules  rouges  très  vulnérables  (Murri  et 
Boas),  déformés,  irréguliers,  n'ayant  plus  de  tendance  à  se  disposer  en  piles. 
Hayem  au  contraire  (obs.  Mesnet)  n'a  rien  vu  de  semblable,  mais,  au  moment 
des  crises,  le  sang  lui  a  paru  otl'rir  les  caractères  atténués  du  sang  phlegma- 
sique,  c'est-à-dire  un  léger  épaississement  du  réticulum  fibrineux  et  une  dispo- 
sition particulière  des  piles  d'hématies.  Enfin,  au  moment  de  la  perte  hémoglo- 
binuri(iue,  on  constate  une  légère  augmentation  de  globules  blancs,  une 
diminution  assez  sensible  de  globules  rouges  et,  deux  jours  après,  une  poussée 
d'hématoblasles  et  de  globules  nains  indiquant  une  suractivité  hémalologique 
en  disproportion  avec  la  perte  subie  par  l'organisme.  Vaquez  et  Marcano  (')  ont 
observé  un  accès  d'hémoglobinurie  ayant  détruit  1/9  des  hématies  et  l'."»  de 
l'hémoglobine  totale  si  l'on  tient  compte  de  la  soustraction  hémoglobinique 
faite  aux  globules  restants. 

Tous  les  auteurs  qui  ont  étudié  cette  question  ont  constaté  la  diminution 
notable  des  globules  rouges  au  moment  de  l'accès  et  leur  reconstitution  rapide 
une  fois  l'accès  passé  (Clément,  Lépine,  Gœtz). 

Enfin,  sur  la  question  si  controversée  de  Yhémoglobinlicmie,  on  a  signalé 
parfois  la  dissolution  'le  l'hémogbbine  dans  le  sérum.  Kuessner  la  relève  dans 
6  accès;  Stolnikofi",  du  Cazal,  Boas,  ont  mentionné  des  observations  analogues; 
Hayem  retrouve  l'oxyhémoglobinc  dans  le  sérum,  mais  en  proportion  sensible- 
ment la  même  pendant  les  accès  et  dans  leur  intervalle.  Hénocque  inditjue  en 
dehors  des  crises  1  pour  100  d'oxyhémoglobine  dans  le  sérum  et  pendant 
l'accès  au  moins  2  pour  100;  Lichthcim.  Eleischer.  ont  retrouvé  l'hémoglobine 
dans  le  sang  obtenu  par  l'application  de  ventouses  scarifiées. 


B.  —  IIÈMOGLOBIISURIES  SYMPTOMATIQUES  DES  MALADIES  GÉNÉRALES 

L'hémoglobinurie  a  été  observée  dans  un  certain  nombre  de  maladies  infec- 
tieuses :  Yiclère  grave  (Murri):  le  lijphus  abdominal  (Vogel);  la  scarlatine 
(Ileubner);  la  diphtérie,  la  variole  hémorragique,  le  rinnnatisme  articulaire  aigu 
(Hayem);  la  fièvre  tgphoïde  (Klemperer);  la  pneumonie  (Krempel)  (-)  ;  l'infection 
consécutive  à  l'action  du  Proteus  vulgaris  (Lion)  (=). 

Dans  tous  ces  cas,  l'hémoglobinurie  est  un  accident  exceptionnel  et  de  second 
plan. Il  en  est  de  même  dans  une  maladie  infectieuse  des  nouveau-nés  appelée 
maladie  bronzée  hématique  de  Winckel  et  de  Charrin,  maladie  que  Liouville 
a  décrite  sous  le  nom  d'ictère  noir.  Mais,  le  phénomène  ne  prend  toute  sa  valeur 

(')  Vaqiez  pI  Marcano.  Soc.  de  biol.,  1896. 

{*)  Krempel.  L'Iu'inogloliinurie  consécutive  aux  maladies  infeclicuses.  W'urzburg,  1893. 

('>)  Lion.  Soc.  biol..  1894. 
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que  dans  certaines  formes  d'impaliulisme  où  il  apparaît  avec  une  intensilc'' 
exceptionnelle.  C'est  à  celle  vnri('lé  que  s"n|iplir[ue  la  description  cpic  nous 
donnons  ici. 
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Suivant  Kelsch  et  Kiener,  la  fu-vm  bUicii^n-  hén/nglobinurk/iie  est  souvent  grave 
et  correspond  à  une  intoxication  forte.  Les  individus  chez  lesquels  elle  se 
déclare  sont  presque  toujours  d'anciens  résidents,  d'anciens  fébricilants  et  des 
cachectiques.  Elle  se  rapproche  donc  dans  une  certaine  mesure  de  l'hémoglo- 
binurie  paroxystique,  pour  la  production  de  laquelle  beaucoup  d'observateurs 
pensent  qu'une  modification  profonde  de  l'organisme  est  indispensable. 

Certains  médecins  de  marine  supposent  en  plus  que  l'hémoglobinurie  palustre 
résulte  de  l'action  combinée  du  froid  et  du  miasme  paludéen  (Corre).  Rare  en 
Algérie,  elle  ne  s'observe  guère  fpu"  dans  la  zone  tropicale  des  trois  conlin(Mils; 
au  Sénégal  et  au  Gabon  elle  enlreiail  pour  un  tiei-s  dans  la  mortalité  géiu-rale 
de  la  malaria.  C'est  par  exception  ([ue  des  malades  revenus  des  colonies  ont 
eu  des  accès  hémoglobinnii([ues  en  France.  Kelsch  et  Kiener  en  citeni  un  l';iil 
du  Sénégal;  Rouvier,  de  Montpellier,  un  autre  du  Gabon. 

Symptômes.  —  La  fîè\rc  bilieuse  hémoglobinnri(pie  se  présente  sous  la 
l'orme  légère  ou  sous  la  forme  grave. 

Dans  la  forme  légère,  on  voit  les  malades  présenler  un  accès  débutant  en 
général  dans  la  matinée  et  précédé  d'tui  violent  frisson  :  bientôt  surviennent 
des  vomissements  alimentaires,  puis  bilieux,  qui  continuent  tout  l'après-midi. 
'Vers  trois  heures,  émission  d'une  urine  claire  peu  colorée;  à  cinq  heures,  au 
monuMit  de  l'acmé,  température  de  U",'t  avec  émission  d'une  urine  couleur  de 
cal'é  noir  donnant  au  speclroscope  les  deux  bandes  de  l'oxyhémoglobine  et 
laissant  déposer  une  matière  granuleuse  jaunâtre  conlenaul  un  li'ès  |)elil  nonibre 
de  globules  rouges. 

L'accès  hémoglobinuri(pie  esl  l'an-menl  isolé,  il  est  précédé  géuiTalenienl 
par  quelques  accès  simples  ou  bilieux.  I^a  durée  de  chaque  accès  ne  dépasse 
pas  douze  ou  trente-six  heures,  c'est-à-dire  la  durée  d'un  accès  ordinaire.  L'/(c- 
inoi/lobinuric  se  déclare  ordinairement  en  même  temps  (jue  la  fièvre,  mais  peut 
anticiper  ou  retarder  sur  le  début  du  frisson;  elle  atteint  son  maximum  d'in- 
tensité pendant  le  stade  de  chaleui'  el  ([(-iroît  nu  cesse  brusquement  pendant  la 
défervescence  :  le  lendeniain  de  laccès,  luiiiie  contient  quelquefois  encore  de 
l'hémoglobine. 

Les  phénomènes  bilieux  sont  en  général  d  une  granile  intensiti';;  pres([ne 
toujours,  en  même  temps  que  les  vomissements,  des  selles  bilieuses  se  pro- 
duisent, l'ictère  devient  apparent,  et  une  raehialgie  lombo-dorsale  ii-radiée 
sur  le  trajet  des  uretères  est  l'indice  (Iutic  congestion  rénale  intense. 

Corre  a  signalé  dans  les  urines  les  gammes  de  coloration  asc(Midaulc  <•! 
descendante.  Les  urines  contiennent,  au  moment  de  l'accès  du  pigmcnl  biliaire, 
dil'ticile  il  déceler  quand  elles  sont  foncées,  de  V iirabiliiii'  et  de  Valbuiiiine 
souvent  très  abondante,  qui  disparaît  en   même  temps  (|ue  rhénioglobinurie('). 

(')  Rendu  cl  Poulain.  Note  sur  iiii  cos  il'acci's  hriiicii^ldliiiiuiiinic  iTorigino  palusU'C.  Soc, 
mcd.  lu'rp.,  1000. 
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On  trouve  dans  le  dépôt  urinaii-e  des  sédiments  gris  rougeâlre.  Le  microscope 
y  découvre  des  cylindres  hyalins  et  une  substance  granuleuse  jaunâtre  ou 
brunâtre  en  couche  assez  épaisse,  soit  libre,  soit  adhérente  aux  cylindres,  ou 
même  incorporée  à  leur  substance. 

La  forme  r/rai'c  présente  plusieurs  variétés  : 

1"  Dans  la  forme  grm<e  ordinaire,  la  fièvre  une  fois  installée  après  le  premier 
accès  et  l'apparition  de  la  rachialgie,  de  riiémoglobinurie  cl  des  vomissements, 
prend  le  type  rémittent  ou  subcontinu.  Les  vomissements  deviennent  porracés, 
noirâtres:  ils  augmentent  de  fré(pience,  l'ictère  se  monire  beaucoup  plus  intense, 
la  diarrhée  est  incessante,  les  urines  sont  noires,  et  la  mort  arrive  dans  le  col- 
lapsus; 

2"  Dans  une  deuxième  variété,  les  urines  se  suppriment  complètement, 
Vanuric  est  absolue,  et  le  malade  est  emporté  en  un  jour,  (juelquel'ois  en  quelques 
heures  (forme  sidérante)  ; 

5°  Dans  une  troisième  forme,  dite  urémique,  on  voit,  après  un  premier  accès 
hémoglobinurique,  l'urine  devenir  rare  et  fortement  albumineuse,  sa  teneur  en 
urée  est  faible.  Un  nouvel  accès  hémoglobinurique  se  produit,  la  courbe  de 
l'urée  baisse  encore  et  ainsi  de  suite.  Graduellement  les  forces  du  malade 
déclinent,  la  langue  se  sèche,  les  vomissements  bilieux  deviennent  abondants; 
une  céphalalgie  gravative,  quelquefois  une  dyspnée  sans  lésion  thoracique,  revien- 
nent par  accès,  l'intelligence  se  trouble,  le  malade  reste  somnolent,  présente 
un  délire  calme,  puis  des  mouvements  convulsifs  apparaissent  et  la  mort  sur- 
vient dans  le  coma.  La  durée  de  cette  forme  est,  d'après  trois  observations 
empruntées  à  Kelsch  et  Kiener,  de  dix-sept,  vingt-deux,  vingt-trois  jours. 

Dans  un  de  ces  faits,  les  reins  mous,  volumineux,  blanchâtres,  parsemés  de 
tacites  acajou,  pesaient  l'un  .MO  grammes,  l'autre  550  grammes. 

L'examen  spectroscopiquc  démontre  dans  tous  les  cas  que  la  matière  colo- 
rante contenue  dans  l'urine  est  ïhémoijlobine  (Corre,  de  Karamitsas,  Kelsch 
et  Kiener,  Vcnturini),  mais  la  présence  de  l'hémoglobine  ne  suftit  pas,  suivant 
Kelsch  et  Kiener,  à  rendre  compte  des  colorations  brunes  ou  noires,  car  le 
mélange  à  l'urine  d'une  solution  concentrée  d'hémoglobine  ne  les  produit  pas. 
Il  existe,  en  efTet,  suivant  eux,  outre  la  métliémoylobine,  de  Y liématine,  une 
grande  quantité  de  matière  colorante  biliaire,  de  Vurobiline  (Ventiirini)  et  dans 
le  dépôt  une  substance  granuleuse  très  abondante,  de  couleur  gris  brun  et  de 
natiu'c  indéterminée. 

Cette  matière  pigmentaire  amorphe  se  retrouve  dans  les  reins  aux  autopsies; 
la  coloration  des  organes  varie  du  rouge  brun  sombre  au  jaune  brun  clair 
ou  café  au  lait;  ([uand  leur  coloration  n'est  pas  très  accentuée,  on  voit  à  leur 
surface  des  taches  pigmentaires  très  nettes  donnant  à  l'organe  un  aspect 
moucheté  et  que  Pellarin  croyait  être  produit  par  des  ecchymoses.  Les  coupes 
pratiquées  pour  l'examen  histologique  sont  brunâtres,  ternes  et  opaques,  les 
lésions  sont  très  prononcées  au  niveau  des  tubes  sécréteurs  et  des  branches 
larges  de  l'anse  de  Henle. 

L'opacité  des  cellules  est  due  à  l'infiltration  du  protoplasma  par  une  sub- 
stance colorante  diffuse  et  par  des  granulations  pigmentaires  que  l'action  de 
la  potasse  rend  plus  évidentes  et  que  les  forts  grossissements  permettent  seuls 
quelquefois  de  distinguer;   Il  y  a  de  plus  des  lésions  cellulaires  multiples  avec 
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sécri'liuiis  hyalines  dans  les  liijjes.  On  y  remarque  aussi,  obslnianl  les  liibes, 
une  poussière  fine  ou  grenue  du  même  aspect  que  le  pigment.  Lorscjue  l'hénio- 
globinurie  a  été  forte,  ces  granulations  atteignent  le  diamètre  d'un  ylobidc 
sanguin  même  à  V intérieur  des  cellules. 

Les  glomérules  ne  contiennent  pas  de  piijment,  sauf  exception  et  à  Télat  de 
])oussière  très  ténue.  Les  hémorragies  dans  les  tubes  collecteurs  et  les  lésions 
inflammatoires  ne  s'observent  que  dans  les  cas  où  la  maladie  ayant  eu  une 
durée  relativement  longue  a  été  précédée  par  une  forte  élimination  hémoglo- 
binique.  «  D  où  Ion  peut  conclure  ([ue  les  lésions  dépendent  moins  de  l'action 
directe  du  poison  palustre  sur  le  rein  que  <le  l'irritation  produite  dans  la  glande 
])ar  le  passage  de  l'hémoglobine  et  de  ses  dérivés,  opinion  confirmée  d'autre 
part  par  l'existence  de  lésions  analogues  constatées  par  divers  observateurs 
dans  les  empoisonnements  par  les  agents  destructeurs  des  globules  rouges  » 
(Kelsch  et  Kiener). 

L'hémoglobine  et  la  méthémogloi^ine  aborderaient  les  cellules  à  l'état  de 
matière  colorante  diffuse  ;  sous  l'influence  'd'une  élaboration  accomplie  dans  le 
protoplasma,  ces  substances  solubles  seraient  précipitées  sous  forme  de 
|>igment. 

Signalons  à  titre  de  curiosité  les  faits  d'hémoglobinurie  considérés  comme 
survenant  chez  les  paludéens  sous  Vinfluencede  la  quinine.  D'après  Tomaselli(') 
et  Grocco  (*)  le  phénomène  se  produirait  avec  des  doses  assez  faibles,  que  le 
malade  soit  ou  non  sous  l'influence  d'un  accès.  Une  dose  de  -il)  centigrammes 
suffirait  pour  provoquer  une  fièvre  dangereuse. 

L'accès  d'hémoglobinurie  (piinique  ressemblerait  à  un  accès  d'hémoglobinurie 
a  frigore.  L'action  de  la  quinine  sur  l'organisme  ne  serait  pas  directe,  il  s'agirait 
d'une  réaction  particulière  du  parasite  vis-à-vis  de  la  (piinine. 

Il  est  presque  inutile  d'ajouter  que  cette  opinion  est  combattue  par  presque 
tous  les  médecins  coloniaux  ("').  Il  est  en  elïet  surabondamment  démontré  que 
les  fièvres  palustres  à  urines  noires  ont  été  connues  de  toute  antiquité,  c'est-à- 
dire  bien  avant  l'introduction  du  (piinqiùna  en  Europe  et  que  les  accès  se 
|)résentçnt  chez  des  malades  n'ayant  jamais  pris  de  quinine,  ou  n'étant  plus 
sous  l'influence  du  traitement  quiniqiie  depuis  de  longs  moi-;. 

L'hémogloljinurie  a  été  encore  attribué(>  à  des  maladies  non  infectieuses.  On 
l'aurait  observée  dans  le  cours  d'affections  cardiaques,  chez  les  malades  dont 
le  système  artériel  est  en  mauvais  état,  et  surtout  chez  ceux  atteints  de  néphrite 
chronique  ('•).  Dans  une  observation  de  Lépine,  l'accès  survenait  vers  minuit  à 
la  sidte  d'excès  alcooliques  ou  d'iuie  fatigue  quelconciue. 

11  faut  rapprocher  de  rhémoglol)iiiuri('  palustre  ccriainc-  modiiicalions 
similaires  des  urines  observées  chez  les  animaux. 

h' hématurie  du  bœuf,  celle  des   moulons,    observées    par   l!abès(')   dans  les 

(')  ToMASELLi.  La  inlosïicazione  rliiiiicn  ii  l'clihre  illcru-ciiinliirii  a  da  cliiniiin.  Voti'jr.  di 
)ned.  in  [ioma,  IS.SS. 

(*)  Gnocco.  Arch.  italiennes  de  clin,  mnl.,  IS'.IS,  p.  71li. 

{')  Voir  la  discussion  cncagéc  sur  ce  sujet  à  la  scriion  dr  iii(''de(iiu'  coldiiialc  au  Con- 
ijrès  de  lOOO. 

{M  Bi^:c.\i!T.  Des liéinoglobinui-ies  icJj/inV/îit's.  Tli.  Paris,  ISl)."). 

(■')  BABfcs.  Acad.  des  se,  1888,  18'J0,  181)2.  —  rircliow's  Arcliic.  Bd  t;X\'. 
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contrées  marécageuses  de  la  Roumanie,  dues  toutes  deux  à  des  parasites  peut- 
être  plus  voisins  des  protozoaires  que  des  bactéries,  ont  déjà  des  analogies  avec 
la  l'orme  que  nous  venons  de  décrire. 

Depuis.  Th.  Smith  décrivit  sous  le  nom  de  maladie  du  Texas  une  affection 
sévi.ssant  svn-  les  bêtes  à  cornes  due  au  pirosoma  biyeminum  que  Ion  doit  ranger 
parmi  les  protozoaires. 

Plus  récemment  J.  Lignières(')  a  donné  la  relation  d"une  épidémie  des  bovidés 
connue  dans  la  République  Argentine  et  dans  l'Uruguay  sous  le  nom  de 
Tristicza  et  qui  serait  identique  à  la  fièvre  du  Texas  observée  aux  Elats-Lnis 
par  Smith.  11  a  vu  des  accès  dhémoglobinurie  et  confirmé  le  rôle  pathogé- 
nique  du  jjii'o/jlasnta  biyeminum,  comme  parasite  hématolytique. 

A.  Krogius  et  van  Hellens(-)  ont  observé  de  leur  côté  en  Finlande  une  hémo- 
globinurie  du  gros  bétail  qui  serait  due  à  un  hématozoaire  très  voisin  de  celui  de 
la  malaria.  La  maladie  évolue  cliniquement  comme  l'hémoglobinurie  palustre 
chez  riiomme. 


C.  —  HÊ.MOGLOBIM'BIE  EXPÉHIMt'XTAl.E  ET  TOXIQEE 

On  sait  qu'à  l'état  normal  l'hémoglobine  est  intimement  liée  aux  globules 
rouges.  Si,  à  l'exemple  d'Hermann,  Kidine,  Leyden.  on  injecte  de  l'eau,  de 
l'hémoglobine  dissoute  ou  des  acides  biliaires  dans  le  sang,  l'hémoglobine 
libre  qui  résulte  de  ces  traumalismes  se  transforme  dans  le  sang  en  matière 
colorante  biliaire.  Le  foie  éliminerait  cette  hémoglobine  transformée  qui,  sui- 
vant sa  quantité,  produirait  ou  non  la  polycholie  (TarehanofT). 

Ponfick(^),  dans  une  série  de  mémoires,  a  étudié  la  décoloration  et  la  frag- 
mentation des  globules  sanguins.  Dans  un  important  travail  sur  la  transfusion, 
il  établit  qu'il  n'y  a  pas  toujours  hémoglobinuric  :  mais,  si  la  destruction  glo- 
bulaire dépasse  un  certain  degré,  les  canaux  uriniieres  sont  obstrués  par  des 
détritus  globulaires  si  nombreux,  que  l'anurie  peut  en  être  la  conséquence. 
Quand  au  contraire  l'hémoglobine  dissoute  dans  le  sang  s'y  trouve  en  petite 
quantité,  elle  est  détruite  dans  l'organisme  et  n'apparaît  pas  dans  l'urine,  c^est  là 
une  sorte  d'hémoglobinhémie  latente  que  l'on  observe  à  la  suite  des  brûlures  et 
des  empoisonnements  par  certains  champignons.  Tant  que  la  destruction  glo- 
bulaire n'a  pas  atteint  un  certain  degré,  sans  être  excessive  toutefois,  puisque 
dans  ce  cas  l'anurie  survient,  la  rate  et  la  moelle  des  os  s'emparent  des  détritus 
globulaires,  les  élaborent  et  les  transforment  en  pigment. 

Au  degré  moyen  d'altération  du  sang,  les  organes  destructeurs  sont  insufli- 
sants  pour  la  réduction  de  l'hémoglobine  totale  et  tous  les  organes  entrent 
en  jeu,  aussi  observe-t-on  l'hémoglobinurie  avec  oligurie  ou  anurie  et 
ictère.  Certains  auteurs  ayant  signalé  la  production  de  l'hémoglobinurie  dans 
plusieurs  maladies  infectieuses  comme  le  typhus  et  la  scarlatine,  d'autres  à  la 
suite  des  empoisonnements  par  l'acide  phénique,  l'hydrogène  arsénié,  le  chlo- 
rate dépotasse  (Marchand),  l'acide  pyrogaUique  (Neisser),  l'acide  chlorhydrique. 
l'acide  sulfurique,    le   naphtol.  la  (juinine.  la   loluylendiamine.   le  phosphore, 

(')  J.  LiGNiÈRES.  Sur  la  Irisleza.  Ami.  de  l'Inst.  Pasteur,  liiOl. 

(*)  J.  LiGXiÈRES.  Arch.  de  méd.  eor/jcr.,  1894. 

p)  PoNFicK.  Experimentelle  Beitrâge  zur  Lehre  von  der  Transfusion.  Vircliov.'s  Arch.  und 

erlin.  kliii.  Woch..  1870  et  1877.  —  Virctioivs  Archiv.,  1882. 
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I'1imIi'()14('iu'  sulfuré,  les  cliniiniii^iious.  l'insolalioii,  "le  cuup  de  chaleur,  les 
lirùlures,  Ponfick  reprit  la  question  (')el  soutint  que  toutes  les  substances  qui 
agissent  sur  le  sang-,  qiu>l  (jue  soit  leur  mode  d'introduction  (injection  intra- 
veineuse ou  sous-cutanée,  absorption  par  l'estomac  ou  le  poumon,),  déter- 
minent soit  la  fragmentation  des  globules  qui  sont  éliminés  à  l'état  de  blocs  et 
se  réduisent  ultérieurement  dans  les  organes,  soit  la  dissolution  de  l'iiémoglo- 
bine  qui  abandonne  le  globule.  Cette  hémoglobine  représente  une  substance 
étrangère  qui  doit  être  éliminée. 

Dans  les  cas  bénins,  lorsque  les  globules  sont  fragmentés,  k's  petits  blocs 
qui  résultent  de  leur  fragmentation  sont  repris  par  la  rate,  qui  se  tuméfie  et  con- 
stitue une  véritable  tumeur  spodogètw  (-jTrdoo;,  écume,  scorie),  le  ti-avail  de 
retrait  de  la  rate  est  achevé  en  ([uelques  semaines.  Si  c'est  au  contraire  l'hémo- 
globine dissoute  qui  domine,  le  premier  émonctoire  est  le  foie,  qui  sécrète  une 
bile  extrêmement  riche  en  matière  colorante. 

Au  deuxième  dcyré  de  l'intoxication,  lorsque  l'hémoglobine  disscuite  est  très 
abondante,  l'hémoglobinurie  apparaît. 

Au  degré  le  plus  élevée  l'oblitération  des  tubuli  est  si  accusée  que  l'anurie  en 
est  la  conséquence  et  malgré  les  elTorts  énergicpies  du  cœur,  la  mort  est  le 
résultat  de  l'obstruction  rénale  par  l'hémoglobine  et  ses  dérivés.  L'ictère  sur\  icnl 
dans  ces  conditions.  Toutes  les  fois  que  l'agent  destructeur  des  globules  a 
mis  en  liberté  plus  d'hémoglobine  que  le  foie,  la  rate  et  les  reins  n'en  peuvent 
élaborer  et  éliminer  dans  un  temps  donné,  l'hémoglobine  se  transforme  bientôt 
en  méthémoglobine  et  en  hématine,  puis  en  matière  colorante  I)iliaire  ipii  s(! 
fixe  dans  les  tissus. 

Stadelmann  (-)  suppose,  d'autre  part,  ((ue  dans  l'empoisonnement  par  la 
lohiijlendiamine,  l'ictère  observé  est  un  ictère  par  résorption  dû  à  1  encom- 
brement des  canalicules  par  une  bile  trop  épaisse.  Afanassiew  ("')  lit  de  cette 
intoxication  une  étude  très  complète  confirmant  les  résultats  de  Stadelmann. 

Sur  la  question  de  l'hémoglobuminurie  en  général  il  accepte  la  division  des 
agents  destructeurs  en  deux  classes  comme  Ponfick;  il  se  sépare  de  lui  en 
disant  que  les  globules  fragmentés  peuvent  être  utilisés  par  le  foie  aussi  bien 
que  par  la  rate  et  qu'il  en  résulte  de  la  polycholie  et  de  l'ictère.  Il  en  serait 
ainsi  dans  les  formes  graves  de  l'empoisonnement  par  la  toluylendiamine  ; 
rhéniogl()l)iue  dissoute  n'amènerait  januiis  d'ictère.  \S acide  piirog'iniijUi-  pro- 
duirait   tantôt    la  fragmentation,  tantôt  l'hémoglobinhéniic  simple. 

Engel  et  Kiener  ont  montré  que  celle  division  ("lait  trop  schémalicpie  cl 
(ju'avec  le  même  agent  la  toluylendiamiue,  suivant  les  doses  enqiloM'cs  el 
l'espèce  animale  en  expérience,  les  résidus  pigmentaires  sont  dill'érents  el  que 
les  organes  où  ils  sont  élabniv'-;  |>;ii'lici|ieiil  |ilns  ou  moins  au  ti'avail  rédiiclcui-. 

Des  expériences  précédentes,  des  tra\au\  comph'mentaii'es  de  Marchand. 
Lebedeir,  Beneczu  et  surtout  de  Lit  len,  il  ri'snllc  (pie  dans  tous  les  cas  oii  V/iênio- 
i/lnhiiilii'iriie  est  intense,  le  foie,  la  l'ate,  la  moelle  des  os,  sont  mis  à  contribution 
pour  la  réduction  des  globules  fragmentés  ou  dt;  rhémoglol)ine  détruite. 

(')  Ponfick.  Uebor  H;'\in(iglol)invuip  unit  ilirc  Kolijen.  Hn'l.  kllu.   Wocit.,  ISS". 

(-)  Stadelm.xnn.  Dus  Toluylcniliaiuiii  unit  soinc  W'ii'lunis:  nut  ilcn  Ttii(,'iU(ir|K'i'.  Airli.  /. 
h'xp.  l'atli.  nnd  l'Iuirm.      T    '  "'•      '    ^'^  -  -■ 

(')  Afanassiew.  Ueliop  Iclcnis  nnd  Ilfeniogloliiriiiric  liiM-voi-'criilVii  ilmcli  IHlin  lfii<liaiiiiii. 
Zcll^ch.  f.  kllii.  Mai.,  IS83,  uitd  Vin-hov's  Aixh..  ISSi. 
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Ils  indiquent  tous  que  l'excès  d'hémoglobine  passe  par  les  reins,  mais  que 
pour  cela  il  faul  que  le  sérum  contienne  l'héniogloljine  en  solution  suffisam- 
ment concentrée.  D'ailleurs,  par  la  simple  injection  d'hémoglobine  dans  le  sang 
on  peut  observer  une  accumulation  d'hémoglobine  à  l'étal  de  coagulum  dans 
les  canaliculcs  de  la  substance  médullaire  (Litten).  Dans  toutes  les  circon- 
stances où  l'hémoglobinurie  est  confirmée,  à  la  suite  de  l'intoxication  par 
l'iode,  la  glycérine,  le  chlorate  de  potasse,  l'hydrogène  arsénié,  on  trouve  des 
lésions  rénales  d'autant  plus  accentuées  que  riiémogloljinliéniie  est  plus  intense. 

En  définitive,  dit  Hénocque,  les  lésions  rénales  sont  évidemnivent  la  consé- 
quence de  l'élimination  de  l'hémoglobine  et  non  la  cause  de  la  séparation  de 
l'hémoglobine,  ainsi  qu'on  l'a  supposé.  Autre  fait  important  et  qu'il  est  utile  de 
rappeler,  c'est  que  la  transformation  de  l'hémoglobine  en  méthémoglobine  a 
été  observée  dans  le  sang  à  la  suite  de  l'empoisonnement  par  le  chlorate  de 
potasse  et  l'acide  pyrogallique  (Marchand).  Il  en  est  de  même  dans  les  intoxi- 
cations par  les  nitrites,  les  vapeurs  nitreuses  et  l'hydrogène  arsénié.  La  méthé- 
moglobine trouvée  dans  l'urine  par  Hoppe-Seyler  et  Mac-Munn  préexiste  donc 
souvent  dans  le  sang  et  ne  résulte  pas  d'une  simple  décomposition  m  vitro. 


D.  —  AXATOMIE  PATHOLOGIQUE  ET  l'ATHOGËME 

Si  nous  rapprochons  les  résultats  obtenus  dans  l'hémoglobinurie  expéri- 
mentale des  faits  que  Kelsch  et  Kiener  et  beaucoup  de  médecins  de  marine 
ont  observés  dans  l'impaludisme,  nous  voyons  des  analogies  nombreuses  aussi 
liien  dans  les  altérations  du  sang,  du  rein,  et  les  modifications  des  urines  que 
dans  l'ensemble  des  phénomènes  cliniques.  Tous  concluent  avec  Ponfick  que 
dans  les  atleinles  légères  l'hémoglobinurie  fait  défaut  et  qu'elle  ne  survient  que 
si  les  lésions  du  sang  ont  été  profondes.  Pour  Kelsch  et  Kiener  l'hémoglobi- 
nurie est  toujours  le  signe  d'une  rapide  et  abondante  dissolution  des  glo- 
bules rouges  correspondant,  comme  le  dit  Ponfick,  au  moins  au  sixième  de  la 
masse  totale  des  hématies.  Pour  que  l'hémoglobinurie  ait  lieu,  la  destruction 
globulaire  doit  donc  être  non  seulement  abondante,  mais  rapide. 

L'hémoglobinurie  est  un  phénomène  de  courte  durée,  elle  atteint  son  maxi- 
mum en  quelques  heures  ou  même  en  quelques  instants;  elle  dure  rarement 
plus  (le  vingl-quatre  heures,  à  moins  de  rechutes.  Mais,  fait  d'une  importance 
majeure,  une  destruction  d'un  à  deux  millions  de  globules  équivalente  au  cin- 
quième ou  même  au  tiers  de  la  masse  totale  des  hématies  n'est  pas  suivie 
d'hémoglobinurie,  lorsqu'elle  s'accomplit  dans  l'espace  de  quelques  jours, 
comme  cela  s'observe  fréquemment  dans  les  fièvres  rémittentes  graves. 

Une  fois  l'hémoglobinurie  constituée  et  suivant  l'importance  de  la  destruction 
globulaire,  la  fonction  du  rein  peut  être  plus  ou  moins  compromise.  Dès  la 
première  débâcle  pigmentaire,  le  rein,  comme  l'a  parfaitement  observé  Ponfick 
dans  ses  expériences,  peut  être  compAétemcnt  obstrué;  c'est  à  ces  graves  lésions 
que  correspond  la  forme  anurique  ou  sidérante  de  la  fièvre  paludéenne  hémo- 
globinurique  :  dans  la  troisième  forme,  dite  tirémique,  l'ischurie  et  lanurie 
s'établissent  progressivement  après  une  série  de  décharges  pigmenlaires. 

La  figure  21  représente  assez  exactement  l'aspect  des  tubes  contournés  dans 
l'hémoglobinurie  symptomatique  ou  expérimentale.  Les  renseignements  qu'elle 
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nous  donne  sont  aljsoluinenl  conrornies  aux  descriptions  de  Ponfick  et  de 
Kelscli  et  Kiener. 

Le  pigment  n'occupe  (jue  les  épitiiéliunis  sombres  des  tubes  contournés  cl 
des  branches  ascendantes  de  l'anse  de  Henle  ;  il  manque  par  contre  au  niveau 
des  épitiiéliunis  clairs,  de  la  branche  descendante,  des  tubes  droits  et  des 
tubes  collecteurs.  Hayem  et  (jhika(')  ont  signalé  sur  ces  dernières  parties  des 
lésions  légères. 

Les  gloniérules  sont  aussi  privés  de  pigment  (*).  La  localisation  1res  nette  des 
lésions  dans  les  tubes  sécréteurs  indifpie  fpie  le  rein  joue  un  vù\v  aclil'  dans 
l'élimination  des  détritus  pigmentaires. 

Dans  les  formes  les  plus  graves  de  l'iiémoglobinurie  rinfilti-ation  par  le 
pigment  peut  être  assez  prononcée  pour  que  les    séparations  des  cellules  ne 


V 
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Vie.  21.  —  »i,  VI.  masses  pîjïnienlairos  jaiinàires  irap|ini'cnre  cristalline;  p,  p,  amas  de  piiimcnt  aiiiiji"|»iie 
déposé  dans  TinLérieur  dos  cellules  à   l'élat  de  poussière  très  fine;  V,  V,  capillaires  iidertuhulaires 

soient  plus  visibles  et  que  les  noyaux  semblent  complètement  masqués  par  des 
amas  grenus  dune  teinte  jaune  rouge,  sépia  foncé,  presque  noire  en  certains 
endroits  (/;,  p).  Au  degré  le  plus  élevé,  on  ne  retrouve  aucun  des  détails  de 
la  structure  normale  des  tubes  contournés,  Vinondation  pigntnitaire  est  telle 
que  les  tubes  ne  paraissent  contenir  que  des  débris  de  globules  rouges  et 
les  dérivés  des  substances  colorantes  du  sang  à  l'état  amorphe  ou  cristallin. 
La  lésion  est  tellement  grossière  qu'elle  pourrait  être  appelée  lrauniali(|U(', 
l'encombrement  des  cellules  est  si  accentué  que  la  fonction  des  é|)itliéliunis 
a  dt"!  être  presque  instantanément  suspendue.  La  figure  21  représente  un  l'ail  de 
ce  genre.  Suivant  la  gravité  des  lésions,  on  voit  se  dérouler  la  forme  anurique 

(')  II.VYEM  et  GiiiKA.  Sor.  méd.  rfes  hôp.,  ISOT. 

(-)  Dans  une  oliservalion  île  Dalilié  (Eiiipoisonnement  par  l'acide  pyrogallifiue.  Soc.  méd. 
des  hi'ip.,  18'.H'i),  il  semblait  y  avoir  du  piyment  rerruginoiix  au  niveau  des  gloniérules,  mais, 
après  examen  mirroscopiipie  des  leins.  nous  ne  pouvons  afiirmer  qu'ils  aient  été  recueillis  et 
conservés  dans  des  conditions  favorables  aux  recliciches. 
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cl  sitl(''i-anl(\  ou  les  phases  de  la  forme  urémiquc  simple  d'une  durée  beaucoup 
plus  longue. 

Tous  les  laits  examinés  jusqu'à  ce  jour  sont  eoncordanls  el  démonlrenl  l'ini- 
portance  du  rein  comme  émoncloire  el  la  gravité  du  pronostic  (juand  le  Iravail 
d'élaboralion  qu'il  doit  reni])lir  esl  au-dessus  de  son  énergie  fonctionnelle. 

Dans  les  hémogloliinurii's  paludéennes  el  expérimentales  on  avait  déjà 
signalé  la  leinle  jaune  chamoix  de  la  sul>stance  corticale  et  l'apparition  de 
taches  café  au  lait  ou  bistre,  alors  (pie  la  pyramide  était  intacte.  Dans  l'obser- 
vation de  Dieulafoy  el  W'idal,  appartenant  au  groupe  des  hémoglobinuries 
paroxystiques,  toute  la  région  des  tubes  contournés  avait  celte  apparence  ; 
nous  avons  retrouvé  la  même  disposition  sur  des  reins  d'animaux  morts 
d'hémoglobinurie.  La  localisation  du  pigment  était  identique. 

La  figure  22  concernant  le  môme  fait  que  la  figure  21  permet  de  déterminer 
la  nature  du  pigment  qui  encombre  les  cellules. 

Ainsi  que  l'indique  la  légende,  toutes  les  granulations  pigmentaires  préala- 
blement jaunâtres,  ocreuses  ou  brunes,  ont  pris,  après  l'action  successive  du 
ferrocyanure  de  potassium  et  de  l'acide  chlorhydrique,  une  teinte  bleu  de  Prusse. 
Celle  réaction  est  celle  des  sels  de  fer  appliquée  par  Ouincke(')  aux  pigments 
de  l'anémie  p'^'rnicieuse  et  par  Péris  (*)  aux  pigments  hémorragiques.  On  peut 
obtenir  une  confirmation  de  cette  première  réaction  en  traitant  les  coupes 
par  le  sulfhydrale  d'ammoniaque,  les  granulations  jaunâtres  prennent  instanta- 
nément une  coloration  noire  intense. 

Cette  double  expérience  permet  d'affirmer  que  les  cellules  sécrétantes  du 
rein  sont  encombrées  par  les  déchets  des  globules  rouges,  et  que  l'élimination 
de  ces  détritus  globulaires  se  fait  exclusivement  au  niveau  des  tubes  con- 
tournés el  des  branches  ascendantes  de  l'anse  de  Henle. 

Avant  d'être  expulsées  au  dehors,  les  granulations  subissent  donc  une  élabo- 
ration dans  les  cellules  actives  du  rein,  el  l'on  conçoit  que,  si  elles  sont  trop 
abondantes,  comme  dans  le  fait  représenté  figure  22,  elles  produisent  Xeneoui- 
brenwnt  des  rellules  bientôt  suivi  d'une  suppression  complète  de  tout  acte 
physiologique. 

C'est,  nous  le  savons,  à  des  faits  de  ce  genre  que  correspondent  la  forme 
sidérante  et  anuriquc  ainsi  que  la  forme  urémique  de  l'hémoglobinurie  d'origine 
palustre  décrites  par  Kelsch  et  Kiener.  Une  des  planches  annexées  à  leur 
ouvrage  représente  le  pigment  en  place  dans  les  cellules  du  rein  ayant  complè- 
tement viré  au  noir  après  action  du  sulfhydrale  d'ammoniaque. 

Ponfick  a  réalisé  les  mêmes  altérations  par  Vhématoly^e  expérimentale. 
Quand  la  destruction  globulaire  dépasse  un  certain  degré,  le  danger  pour  lui, 
comme  pour  les  auteurs  précédents,  provient  de  l'oblitération  de  nombreux 
canalicules  par  des  masses  demi-solides  brunes  ou  verdâtres.  d'où  Vanurie  et 
la  mort. 

La  réaction  caractéristique  de  ces  pigments  est  donc  celle  des  pigments 
ferrugineux.  Les  pigments  de  l'hémoglobinurie  sont  toujours,  d'après  nous  ['•), 
des  pigments  de  destruction  sanguine,  tandis  que  les  pigments  élaborés  par  les 

(')  QuiNCKE.   Ueber  Siderosis.  Deulsch.  Arcli.  f.  ktln.  Med..  1880. 

{^)  PEnLS.  Nacliweis  von  Eisenoxyd  in  iiewissen  Pigmenlen.  Virchow's  Arch.,  1867. 

(5)  A.  Braclt.  Sur  les  pigmontalions  iiatliologiqiies.  .Soc  anal..  1805.  —  G.  M.vnoiTE.  Con- 
Iribul'wa  à  Vclude  des  pigmcutaliona  palliologiijues.  Thèse  de  Paris,  1896.  —  Ph.  Car.\manos. 
Des  nir/iexies  piijmcntnires  el  en  particulier  des  cacliexies  pigmentaires  diabétir/ue  et  alcoolique. 
Tli."'so  de  Paris.  1X07. 
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cellules  physiologiquement  pigmentées  (cellules  nerveuses,  chromoblasles  de 
la  partie  profonde  ou  superlicielle  du  derme,  cellules  des  sarcomes  méla- 
niques,  cellules  addisoniennes,  etc.)  sont  des  pigments  de  formation  qui  ne  se 
modifient  jamais  en  présence  du  ferrocyanure  de  potassium  ou  du  sulfliydrate 
dammoniaquo. 

Lea  pigments  de  destruction  globulaire  se  distinguent  encore  par  les  réactions 
suivantes  :  ils  sont  insolubles  dans  l'ammoniaque  de  même  que  dans  une 
solution  concentrée  de  potasse.  Il  en  résulte  que,  si  l'on  introduit  dans  un  tube 
à  expérience  contenant  une  solution  de  potasse  un  fragment  d'organe  infiltré 
de  pigment  ferrugineux,  la  trame  organique  sera  détruite  par  la  potasse  et  les 
grains  pigmenlaires,  mis  en  liberté,  se  déposeront  à  la  partie  inférieure  du  tube 
<à  l'état  de  poussière  plus  ou  moins  fine  sans  avoir  subi  la  mointb'c  modification. 


FiG.  22.  —  Grossissement;   115  (liamétres.  —  Coupe  (l'un   rein  pri'-seiilant   les  lésions  d'hémoglohinurie 

paro.xysliqiie.  Celle  coupe  a   été  soumise  successivement  à  l'action  du  ferrocyanure  de   potassium   en 

solution  aqueuse  et  de  l'acide  chlorliydrique   étendu. 

La  préparation  présente  dans  son  cnsemlile  une  coloration  (//<■»  ((,■  Prusse,  mais  la  réaclion  ne  se 
produit  qu'au  niveau  des  tubes  conlournés.  Jamais  ou  ne  l'oljserve  dans  les  glomérules  ou  les  tubes 
à  cellules  claires. 

Avant  la  double  réaclion  (ferrocyanure  de  potassium  cl  aciiii'  clilorhydrique),  tous  les  grains  pitrmen- 
laires  avaient  une  coloration  jaiuie,  ocre  ou  brunâtre  plus  ou  nioiiis  franche. 


Les  pigments  normaux,  pigments  pliysiologiques  ou  de  formation,  se  désagré- 
geront au  contraire  partiellement  dans  une  solution  ammoniacale,  totalement 
dans  une  solution  de  potasse  concentrée,  si  bien  que,  la  trame  organique  étant 
dissoute  elle-même,  le  liquide  prendra  une  coloration  uniforme  plus  ou  moins 
foncée  mais  qui  restera  absolumenl  liiii|ii(lo,  quelle  que  soi!  i'iiilensilé  de  la 
coloration  (sarcomes  mélaniques). 

Les  réactions  des  pigments  par  destruction  se  retrouvent  identiiiues  dans  les 
infiltrations  pigmentaires  des  cachexies  diabétitpie,  paludéenne,  alcoolique, 
tidn-i'culeuse,  etc. 

En    résumé,  ce    qui  ne   inan([iie  jamais   diuis   les   destructions   globulaires 
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étendues.  qu"ellep  soient  paludéennes,  expérimentales  ou  dépendantes  de 
l'hémoglobinurie  a  friyore.  c'est  d'une  part  Vhcinofjlobinhémic  et,  de  l'autre. 
leë' altérations  du  rein.  Un  phénomène  qui  paraît  au  contraire  secondaire  et 
contingent,  c"est  Yictèrr. 

Pour  discuter  la  valeur  de  ce  symptôme,  les  auteurs  nous  paraissent  avoir 
choisi  de  mauvais  termes  de  comparaison.  De  ce  que,  dans  ses  expériences 
sur  l'intoxication  par  la  toluylendiamine.  il  survenait  toujours  un  ictère  pro- 
noncé, Afanassiew  en  a  conclu  que,  dans  1  élaboration  de  l'hémoglobine 
détruite,  le  foie  entrait  en  action  à  l'égal  de  la  rate:  mais  il  est  certain  que 
ce  poison  avant  d'être  une  substance  destructrice  des  globules,  cythémolitiquc 
comme  le  dit  Ponfick,  est  un  poison  à  localisation  hépatique,  ne  produisant  de 
sérieuses  altérations  des  globules  sanguins  qu'à  doses  considérables. 

D'autre  part,  le  poison  palustre  jouit  de  propriétés  analogues;  aussi,  (juand 
nous  voyons  dans  l'impaludisme  les  deux  symptômes  ictère  et  liémoglohinxric 
associés,  faut-il  sans  doute  supposer  que,  si  une  part  de  l'ictère  revient  à 
l'élaboration  excessive  d'hémoglobine  et  de  méthémoglobine  par  le  foie,  la 
plus  grande  part  de  cette  polycholie  est  due  à  l'action  directe  de  l'agent  palu- 
déen sur  la  sécrétion  liilinirc. 

Dans  l'hémoglobinurie  paroxystique,  l'accès  est  la  conséquence  presque 
immédiate  du  coup  de  froid,  l'ictère  est  toujours  faiblement  développé, 
d'importance  moindre  en  tout  cas:  il  en  est  de  même  dans  l'intoxication  par 
la  glycérine. 

De  cette  discussion,  il  nous  parait  que  le  rôle  supposé  du  foie  est  d'impor- 
tance secondaire,  mais  voici,  par  contre,  deux  grandes  séries  de  faits  cli- 
niques et  expérimentaux  démontrant  que  Yhémotjlobinliémie  précède  l'hémo- 
globinurie et  que  le  passage  de  l'hémoglobine  en  masse  à  travers  les  cellules 
actives  des  tubes  à  épithélium  sombre,  engendre  des  lésions  rénales  de  la  plus 
haute  gravité  (Kelsch  et  Kiener,  Ponfick). 

La  pathogénie  de  Vhémog'obinurie  paroxystique  est-elle  dilTércnte  de  celle  ([ue 
nous  venons  d'exposer,  c'est  ce  qu'il  nous  faut  examiner  maintenant. 

Contre  la  t/iéorie  de  V liémoglobinhémie  primitive  on  a  objecté  que  la  colora- 
tion du  sérum  sanguin  ne  présentait  aucun  changement:  dans  quelques  obser- 
vations, en  elTet.  il  est  expressément  signalé  que  le  sérum  était  clair,  légère- 
ment jaunâtre  et  citrin.  Certains  auteurs  ne  semblent  pas  avoir  attaché  une 
grande  importance  au  changement  de  couleur  du  sérum,  en  revanche,  Lépine, 
Rodet  et  Salle,  après  Erlich,  ont  retrouvé  l'aspect  rouge  cerise  et  laqué  du 
sérum  dans  certains  faits  d'hémoglobinurie  paroxystique. 

L'expérience,  si  souvent  citée  d'Erlich  précédé  par  Murri  qui  n'en  a  pas  tiré 
les  mêmes  conclusions,  présente  une  valeur  incontestable  :  en  dehors  d'un 
accès,  il  lie  un  doigt  à  sa  racine  pour  interrompre  momentanément  toute  cir- 
culation, et  l'immerge  dans  l'eau  froide.  Par  ce  procédé  il  réussit  à  déterminer 
une  hémoglobinhéiiiie  locale,  partielle,  limitée  au  réseau  sanguin  du  doigt  sou- 
mis à  l'action  de  cette  basse  température.  Le  sérum  prend  l'aspect  laqué,  le 
sang  des  autres  doigts  restant  normal.  Chwosteck  affirme  que  l'action  du  froid 
est  inutile  et  que  les  troubles  circulatoires  consécutifs  à  la  ligature  du  doigt 
sont  suffisants  pour  expli(juer  le  phénomène. 

Erlich  attribuait  le  phénomène  à  la  sécrétion  par  la  paroi  des  capillaires  et 
sous  l'influence  du  froid  d'une  substance  dissolvante  des  globules  rouges. 
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Mais,  Mannabcrg  et  Donalh('),  qui  ont  ainsi  que  d'autres  constaté  une  IVagi- 
lilé  anormale  des  globules  rouges,  considèrent  que  l'existence  d'un  ferment 
liémolylique  sécrété  par  la  paroi  des  vaisseaux  est  invraisemblable. 

Haycm  dans  deux  observations  n'a  pas  retrouvé  les  caractères  signalés  par 
Erlich  et  pense  que  la  destruction  des  globules  rouges  se  fait  in  vitro.  D'ailleurs, 
<lilil,  si  riiémoglobinhéniie  précédail  riiéniogloliinurie.  la  coloration  du  sérum 
devrait  toujours  être  plus  accusée  au  moment  desaccès  que  dans  leur  inter\all(', 
c'est  ce  qui  n'a  pas  toujours  lieu  ;  il  y  a  plus,  dans  plusieurs  examens  le  sérum 
s'est  montré  plus  coloré  en  dehors  de  la  crise. 

Quand  d'autre  part,  dit  Hayem,  on  abandonne  à  lui-même  du  sang  pris  au 
cours  d'un  accès  et  qu'on  le  laissi'  quelques  heures  dans  une  éprouvette,  on 
s'aperçoit  que  le  sérum  présente  une  coloration  d'autant  plus  claire  qu'on 
examine  une  couche  plus  éloignée  du  caillot.  A  son  contact  même  le  sérum 
acquiert  une  coloration  rouge  cerise,  plus  loin  de  lui,  au  voisinage  des  parois 
du  lulie,  la  teinte  se  rapproche  assez  sensiblement  de  la  normale.  Lorsqu'on 
agile  le  tube  quatre  heures  après  y  avoir  versé  le  sang,  le  caillot  central  se 
redissout  en  totalité,  ce  qui  ne  s'observe,  dil-il,  dans  aucune  maladie,  et  le 
mélange  prend  une  teinte  rouge  uniforme. 

Ce  phénomène  si  curieux  de  la  rcdis^olution  du  odllot^  s'il  n'a  aucune  signi- 
fication sur  la  production  de  l'hémoglobinhémie,  démontre  que  le  sang  est 
altéré  et  que  la  modification  se  fait  surtout  sentir  sur  les  matières  albuminoides 
qui  concourent  à  la  formation  de  la  (ibrine.  Le  plasma  recueilli  dans  l'inter- 
valle des  accès  jouit  encore  de  la  propriété  de  dissoudre  les  globules  in  vitro, 
mais  à  un  degré  beaucoup  moindre  qu'au  moment  de  leur  production.  Cette 
dissolution  ne  se  fait  pas,  suivant  Hayem,  dans  le  sang  circulant,  mais  au 
niveau  du  rein.  L'hémogloljinhémie  n'est  donc  qu'apparente. 

Nous  croyons  que  pour  tout  esprit  non  prévenu  les  expériences  si  inslruc- 
tives  d'IIayem  démontrent  au  premier  chef  fpie,  chez  les  malades  atteints  d'hé- 
moglobinurie  paroxystique,  il  va  une  alt(''ralion  profonde  du  sang  e(  le  phi-uo- 
mène  de  la  redissolution  du  caillot  prend  pour  nous  une  valeur  consitlérai)le, 
rapproché  qu'il  est  do  l'état  laque  rouge  cerise  découverl  par  Erlich. 

.\  la  lliéoric  de  ïhéouif/loliinliciiiic,  Murri  oppose  une  théorie  nerreuae  et  vaso- 
niotrirc. 

La  condition  essentielle  de  la  maladie  consistei-ait,  d'après  l'auteur,  dans  une 
infériorité  de  résistance  des  onjancs  héniatopoiéli(j>/es  vis-à-vis  du  fi'oid  cl  peut- 
iMre  aussi  de  l'acide  carjjonique  en  excès.  Il  y  faudrail  joindre  comme  i'adeui- 
in(lispensa])l(^  luie  irritaliililé  particulière  i/es  eoitres  iierreu.r  ra^tn-iiiiiteiir^.  Ces 
deux  coudilious  seraient  congénitales. 

Sous  l'infiuence  du  IVoid  les  vaisseau.x  se  dilateraient,  le  sang  ralenti  dans  sa 
marche  deviendrait  plus  riche  en  acide  carbonique,  d'où  la  destruction  des 
globules  les  moins  résistants.  Ces  deux  actes  morbides  ne  marcheraient  pas 
toujo\u"s  parallèlement,  puisque  le  ralentissement  circulatoire  pourrait  être  très 
marqué  sans  entraîner  nécessairement  la  fragmentation  des  gloi)ules,  tandis 
(pie  dans  d'autres  circonstances,  avec  un  raient isscMuent  faible,  l'iiématolyse 
serait  prédominante. 

L'hcmoglobiniiric  paroxysti(pu'  (lé|icn(hail   Mnii|uciiieiit  des  troubles  nerveu.x 

(')  M.VNNAllKliG  cL  DdNAIll.    Sui'  l'IlOllH  Pl;l(  il  lillU  lie    \<:\f, \\  s\\l\Uf .  Airll .  f.  Idill .  .!/«(/.,  ISOO,  p. 65. 
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préalables.  Murri  cite  à  l'appui  de  son  opinion  une  observation  de  Maragliano, 
dans  laquelle  on  releva  des  troubles  vaso-moleurs  graves  précédant  l'accès, 
analogues  à  ceux  que  l'on  constate  dans  la  maladie  de  Raynaud,  ayant  noté 
lui-même,  dans  plusieurs  faits,  la  succession  suivante  :  pâleur  et  refroidisscmeiH 
des  extrémités,  cyanose,  oliguric,  albuinlnurie,  hénioglobiniirie.  L'accès  peut 
s'arrêter  au  stade  de  pâleur  soit  spontanément,  soit  sous  une  influence  théra- 
peuiiquc.  Murri  en  tire  cette  conséquence  que  les  troubles  vasculaires  et 
rénaux  précèdent  l'hémoglobinurie. 

Ouc  ces  phénomènes  précèdent  l'hémoglobinurie,  cela  est  possible,  mais 
([u'ils  l'expliquent,  c'est  tout  différent.  Telle  est,  en  ([uelques  mots,  la  théorie 
de  Murri  basée,  comme  on  le  voit,  sur  une  série  d'hy[)olhèses,  mais  ne  reposant 
sur  aucun  fait  vérifié  par  l'autopsie. 

Elle  se  trouve,  à  notre  avis,  en  opposition  absolue  avec  les  observations 
faites  par  Murri  lui-même  sur  les  diverses  liémogloliinuries  symptomaliques  des 
infections  graves,  en  particulier  de  la  malaria.  Et  comme,  d'autre  part,  l'auteur 
insiste  sur  la  fréquence  de  la  >~ijplnlii  dans  les  antécédents  des  malades  atteints 
û' hémoglominurie  a  frigore,  on  peut  se  demander  comment  il  peut  concilier 
l'action,  certainement  prépondérante,  de  la  malaria  et  de  la  syphilis  avec  \aprê- 
dkpo.<ilion  congénitale  des  organes  hématopoiétiques  et  du  système  nerveux  ('). 

Les  explications  que  nous  avons  données  plus  haut,  appuyées  sur  des  faits 
anatomiques  précis,  de  même  que  sur  les  expériences  décisives  de  Ponfick, 
nous  permettent  de  ne  pas  nous  étendre  davantage  sur  ce  point.  La  clinique 
ne  semble  pas  non  plus  donner  des  arguments  favorables  à  la  théorie 
nerveuse.  «  Dans  l'infection  malarique  chronique,  dit  Murri,  c'est  la  fièvre  qui 
provoque  l'hémoglobinurie  ;  dans  la  syphilis,  c'est  l'hémoglobinurie  qui  pro- 
voque  la   fièvre Les    accès    hémoglobinuri([ues    des    malari(|ues    sont  des 

infections  périodiques,  tandis  que,  dans  l'hémoglobinurie  paroxystique,  il  y  a 
une  cause  permanente  cachée  n'apparaissant  que  dans  certaines  conditions 
spéciales.  Ainsi,  les  malades  passent  les  mois  du  printemps,  de  l'été  et  de  l'au- 
tomne comme  s'ils  étaient  guéris  juscju'aux  i>remiers  jours  du  froid,  alors  l'hé- 
moglobinurie reparaît.  » 

Parmi  les  conditions  qui  préparent  l'accès  d'hémoglobinurie,  il  ne  semble 
pas  y  avoir  l'opposilion  signalée  par  Murri.  Il  est  en  effet  admis  aujourd'hui  par 
les  médecins  coloniaux  que  l'hémoglobinurie  palustre  ne  se  montre  pas  dès 
les  premiers  accès  de  la  malaria.  C'est  toujours  une  manifestai  ion  tardive  de 
l'infection  chez  des  sujets  ([ui  ont  été  éprouvés  pendant  de  longs  mois,  quelque- 
fois des  années.  11  paraît  en  être  de  même  pour  la  syphilis. 

N'est-il  pas  logique  de  supposer  alors,  qu'il  y  a  chez  les  palustres,  comme  chez 
les  syphilitiques  à  une  période  avancée  de  leur  maladie,  une  telle  fragilité  des 
globules  sanguins  qu'une  influence  occasionnelle  comme  le  froid,  la  fatigue 
en  détermine  la  fragmentation'?  Si  la  syphilis  d'une  part,  si  le  paludisme  de 
l'autre  n'avaient  pas  celle  action  prépondéranle,  comment  pourrions-nous 
expliquer  l'efficaeité  du  traitement  mercuriel  accepte  ])nr  ^lurri  et  celle  du 
traitement  (p)ini({U(!  démontrée  par  nombre  d'observations? 

La  théorie  rc/î'r/c  défendue  par  Hayem  et  A.  Robin,  dans  une  certaine  mesure 
par  Lépinc,  conq)te  à  l'étranger  d'assez  nombreux  partisans  :  Rarlcls,  Botkin, 

(')  Voir  Ciui'i  i-.\nii.  Sur.  méd.  des  li<:p.,  ISOô. 
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Eulcnburg,  Ma(;kcnsio,  Rosentlial  et  Rosenbach.  Elle  repose  sur  des  observations 
peu  nombreuses  et  nullement  démonstratives  à  notre  avis,  tandis  que  les  lésions 
rénales  consécutives  aux  intoxications  expérimentales  et  à  rimpaludisme  sont 
des  mieux  déterminées.  A  propos  d'une  observation  de  Bucquoy,  Ilayem  tient 
un  grand  compte  de  l'altération  du  sang  qu'il  a  contribué  à  démontrer. 

A.  Robin  soutient  qu'il  s'agit  d'un  processus  congeslif  du  côté  du  rein, 
mais  la  fluxion  rénale,  suivant  lui,  serait  insuffisante  pour  provoquer  l'iiémo- 
glûbinurie.  11  fait  intervenir,  pour  expliquer  celle-ci,  une  modification  générale 
de  la  nutrition  héréditaire,  acquise  ou  névropathique  dont  peut-être  l'inanition 
progressive,  un  excès  de  désassimilalion  des  matières  azotées  et  la  déminéralisa- 
lion  organique  exagérée,  le  rhumatisme,  la  syphilis,  l'impaludisme  et  d'autres 
conditions  encoi'e  mal   établies  expliqueraient  la  permanence. 

Faut-il  s'arrêter  à  la  théorie  de  van  Rossen,  supposant  ipie  la  séparation  de 
ïliémoijloblne  s'e/fectue  d<in><  la  vessie'! 

Ainsi  que  le  fait  remarquer  Giraudeau  rappelant  des  expériences  person- 
nelles sur  la  destruction  des  globules  rouges  dans  les  urines  fermentées,  ce  n'est 
pas  à  cette  [cause  que  van  Rossen  attribue  la  ilestruction  des  hématies  (car 
cette  dissolution  ne  peut  se  faire  dans  l'intervalle  de  deux  mictions),  mais  à  la 
présence  en  excès  des  oxalates.  Or,  si  à  une  urine  hémoglobinique  chargée 
d'oxalates  on  ajoute  du  sang  en  nature,  les  globules  contenus  dans  celui-ci  ne 
se  dissolvent  pas  (Murri)  et  inversement,  lorsqu'à  une  urine  hématurique  on 
ajoute  une  ([uantité  d'oxalates  équivalente  à  celle  contenue  dans  l'urine  des 
hénioglobinuriques,  les  globules  rouges  de  l'urine  hématurique  ne  se  dissolvent 
([u'en  petite  quantité  et  très  lentement.  Boursier  a  cité  l'observation  d'un 
malade  atteint  de  grarelle  oxalique  avec  liéinoglobinurie,  mais  il  était  en  même 
temps  syphilitique;  au  bout  de  quinze  jours  de  traitement  par  le  sirop  de 
('■ibert,  le  malade  ressentit  un  malaise  avec  frissonnement  qui  ne  fut  pas  suivi 
tl'hémogloljinurie  :  il  était  donc  en  voie  de  guérison. 

Comme  n'-sumé  de  cette  longue  discussion,  nous  dirons  que  même  dans 
l'hémoglobinurie  paroxystique,  tout  semble  prouver  qu'il  s'agit  d'un  accident 
au  cours  d'une  maladie  générale  ou  d'une  modification  profonde  de  la  crase 
sanguine.  Les  recherches  d'Erlich  et  Hayem  le  prouvent.  V hémoylobinémie 
n'est  peut-être  pas  établie  sur  des  observations  assez  nombreuses,  mais  la  fra- 
gilité du  sang  est  un  des  points  les  mieux  établis  de  celte  singulière  afTection. 
Un  pareil  résultat  pourrait-il  surprendre  ([uand  on  sait  de  par  l'étiologie  que 
presque  tous  les  malades  chez  lesquels  l'hémoglobinurie  a  été  observée  sont 
d'anciens  syp/iilitiques^  des  jMludéen^  ou  des  rlu/inatisanl<:.  La  syphilis  est 
notée  dans  lo  des  observations  de  Murri  sur  r)(î  ;  5  fois  la  syphilis  n'cxislail  pas. 
dans  2  cas  elle  était  douteuse  et  dans  li  il  n'en  est  fait  aucune  mention, 
c'est-à-dire  qu'elle  ne  semble  pas  avoir  été  recherchée.  Les  observations  de 
Mesnel,  de  Millard,  dont  on  doit  l'examen  hématologique  à  Hayem,  celles  de 
Boursier,  d'Arnould,  de  Goetz,  de  Brunelle,  six  de  Copenian,  notent  expressé- 
ment les  antécédents  syphilitiques  des  malades. 

Dans  plusieurs  observations,  c'est  \'lién'do-syp/iili--<  qui  est  en  cause  (Courtois- 
Suffit  ('),  Legendre)  (*).  Le  traitement  mercuriel  s'est  également  montré  efficace. 

l')  CouRTois-SurKiT.  Ilénioi,'|iil)iiiiiiir  iiaro^ysliuno  ossciUicllo  et  lii-rédo-sypliilis.  Médecine 
inodcDte,  1805. 
(*)  Legkndiu:.  l'ii  cas  il'IiiMMMlo-sypliilis.  S'or.  </(•  Priliiilrir.  1000. 
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Désormais  il  est  acquis  que  V lièmocjlobinuric  ne  s'observe  que  chez  des  ma- 
lades profondément  débilités.  Chez  eux,  la  mulrilion  générale  est  depuis  do 
longues  années  pervertie,  les  globules  sanguins  présentent  en  particulier  un<' 
vulnérabilité  extrême  aux  processus  de  destruciion.  On  peut  accepter  que  dans 
CCS  conditions,  l'hémoglobine  esl  incorporée  aux  globules  d'une  façon  instable; 
on  comprend  alors  que,  sous  riniluence  d'un  traumatisme  violent,  comme 
l'action  subite  du  froid,  ou  par  suite  de  fatigues  excessives,  la  résistance  des 
globules  rouges  soit   encore   amoindrie   et  que   l'hémoglobinémie  apparaisse. 

Le  seul  traitement  de  V liémoylobinurie,  nous  y  avons  déjà  fait  allusion,  est 
celui  de  le  maladie  causale,  syphilis,  paludisme,  rhumatisme,  anémie.  Les 
malades  étant  presque  tous  des  sujets  affailîlis,  on  devra  joindre  au  traitement 
spécifique  une  thérapeutique  reconstituante.  Or,  déjà  les  préparations  mercu- 
rielles  dans  la  syphilis,  quiniques  dans  la  malaria,  salicylées  dans  le  rhumatisme, 
augmentent  la  richesse  globulaire. 

L'adjonction  des  préparations  ferrugineuses,  de  l'arséniale  ou  du  cacodylalc 
de  soude,  du  benzoate  de  soude  complétera  le  traitement.  A.  Robin  (')  conseille 
aussi  dans  les  cas  où  dominent  les  symiitômes  de  d('min(''i-Mlisation  un  traite- 
ment fortement  chloruré  et  phosphaté. 

Le  régime  et  l'hygiène,  l'exercice,  r<''(lamer()nt  suivant  les  cas,  une  assez 
grande  surveillance. 


CHAPITRl-    \ 
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I 
CONGESTION     RÉNALE    AIGUË 

La  congeslioii  rénale  aiijiië  ne  doit  pas  être  considérée  comme  le  iiremier 
degré  de  la  néphrite,  mais  comme  un  état  particulier  de  dilatation  vasculaire 
généralisé  à  tout  l'organe,  et  dont  la  durée  est  essentiellement  transitoire. 

Envisagée  d(!  la  sorte,  la  description  de  la  congestion  rénale  a  sa  raison 
d'être,  autrement  elle  devrait  être  confondue  avec  l'histoire  des  néphrites. 
L'étiologie  d'une  pareille  altération  esl  assez  limitée.  Parmi  les  substances 
capables  de  la  produire,  on  doit  placer  au  premier  rang  la  cantharidine,  mais 
l'observation  nous  fait  voir  que  beaucoup  d'essences,  en  traversant  le  rein, 
déterminent  un  état  de  congestion  passager  de  l'organe.  Le  copahu,  le  cubèbe, 
le  santal,  l'essence  de  térébenthine,  l'acide  phénique,  le  sulfonal,  le  trional. 
etc.,  semblent  à  cet  égard  avoir,  par  leur  élimination  au  niveau  du  rein,  une 
influence  des  plus  manifestes.  Quand  leur  action  dépasse  les  limites  de  l'exci- 
tation physiologique,  on  voit  bientôt  apparaître  des  symptômes  importants. 
Telle  est  la  doiflei/r  louibaire  traduisant  l'état  congestif  du  rein.  Celte  douleur 

(')  A.  Robin.  In  Traite  de  Ihénip.  appUqiice.  l'nscicuU'  II,  iiai^e  "287. 
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est  symétrique,  gravative  et  tout  à  fait  caracléristiquc.  Expc-rimenlalemont. 
Vessencf  de  moutanle,  Vazotale  de  potic^sc  (Bartels)  et  bien  d'aulres  mb'itancc^ 
toxiques  jouissent  des  mêmes  propriétés. 

Parmi  les  maladies  infcrtiri(^e>^.  il  en  est  peu  qui  provo(iucnl  l'appariliun  de 
la  congestion  aiguë  simple  :  presque  toujours,  en  effet,  les  reins  trouvés  à  l'au- 
lopsie  sont  gonflés,  œdémaleiix,  mous,  lilanehàlres,  grisàlres,  mais  non  fran- 
chement rouges  el  lurgidos  ;  l'analyse  iiislologique  de  ces  lésions  démonlrc 
qu'elles  sont  complexes. 

Il  faut  en  exoepter  la  mahiria  dans  ses  paroxysmes  les  plus  aigus,  au  moment 
des  accès  pernicieux  (Kelscli  el  Kiener).  Les  lésions  trouvées  en  ces  circonstances 
sont  conformes  aux  déterminations  habituelles  du  poison  palustre,  car  l'aug- 
inentation  du  volume  de  la  raie  et  du  foie  paludéens  sont  surtout,  on  le  sait, 
d'ordre  congestif.  Bien  d'autres  alî'ections  d'origine  palustre  rangées  autrefois 
|)armi  les  inflammations  franches  relèvent  de  la  congestion  simple.  11  en  est 
ainsi  de  la  plupart  des  hypcréniies  pulmonaires  assimilées  par  beaucoup  d'au- 
teurs anciens  à  de  vraies  pneumonies.  La  rapidité  de  leur  résolution  indique 
suffisamment  qu'il  ne  s'agit  que  d'un  désonlre  passager  dans  la  circulation  dc^ 
l'organe. 

Parmi  les  dyscrasies,  le  diabète,  mais  surtout  la  iioultr,  s'accompagnent  par- 
fois de  poussées  congestives  intenses  du  rôl(''  du  rein. 

Il  y  a  plusieurs  années,  \.  Robin  a  di'^eril  une  rougcstion  rénale  primilivi' 
apparaissant  brusquement  el  ne  reconnaissant  d'autre  cause  que  l'aelion  du 
froid  sur  la  peau.  Cette  variété  de  congestion  ne  doit  pas,  à  notre  avis,  être  dis- 
traite de  l'élude  de  la  congestion  aiguë,  ainsi  que  nous  le  verrons  plus  bas. 

Les  irritations  et  les  inllanimations  de  la  peau  ont  d'ailleurs  sur  la  circulation 
rénale  un  retentissement  des  plus  funestes.  11  suffira  de  rappeler  l'intluence  des 
brûli/res  étendues,  la  suppression  de  ta  perspiralion  cutanée  et  des  glandes  sudo- 
ripares  et  sébacées  à  la  suite  du  vernissage. 

De  toutes  ces  causes,  les  plus  (dlicaces  dans  la  production  des  congestions 
passagères  du  rein  sont  sans  contredit  les  intoxications,  soit  médicamenteuses, 
soit  d'origine  dyscrasique  ;  les  infection';  donnent  plus  souvent  lieu  à  des  désor- 
dres complexes  el  plus  durables. 

Il  est  aisé  de  comprendre  pourquoi  des  effets  si  opposés  se  produisent  dans 
les  deux  ordres  de  maladies.  Les  substances  toxiques  éliminées  pai'  les  reins 
n'ont,  en  somme,  à  moins  irètre  absorbées  en  quantité  considérable,  (piune 
ai'tion  passagère,  la  plupart  ne  ford  (|u'(\\aller  la  l'onction  d\i  lilli-e.  eu  piodui- 
sant  une  congestion  d'aulant  plus  intense  (pie  la  substance  est  inlrodiiile  à  dose 
plus  élevée.  Pour  les  médicamenls.  celle  action  est  facile  à  graduer. 

Il  en  est  liien  autrement  dans  les  infrrliini^  où  les  facteiu's  d'ii'rilalion  son! 
plus  nondjreux,  où  les  variations  de  virulence  el  ré(dudle(le  loxieil»''  des  poisons 
varient  dans  tle  telles  limites  qu'on  ne  peut  les  prévoir. 

I)ansla  rani/cxllon  rénale,  l'organe  est  liirgide.  augmenlt''  de  xolnnie,  com- 
plètenient  lisse  et  d'une  coloration  rouge  vineux  très  intense.  A  WvW  nu,  il  es! 
dillicile  de  reconnaître  la  limite  des  deux  substances,  mais  à  un  examen  atleidif 
et  surtoul  avec  une  loupe,  on  |ieul  reirouxer  les  iiioinilres  (h'Iails  de  slruclure 
de  I  organe. 

Cet    aspect   du    rein   peiil  u'èlre  (pie  pressenli   dans  nu  grand  uouduc    d'(''tals 

7,r 

IBRAVLT.-i 


484 


MALADIFS   DU   HEIN  ET   DES   CAl'SLXES   SLHHÉNALES. 


morbides  iJonl  la  clinique  journalière  nous  montre  la  résolution  lialiituelle. 
Aussi,  pour  décrire  la  congestion  rénale,  doil-on  se  reporter  à  quelques  types 
analomiques  réalisés  par  l'expérimentalion  ou  que  les  autopsies  nous  font 
observer  accidentellement. 

Dans  \'empoi-<onni'meiil  cinthuriilicn -AiU'nm'.  le  rein  est  unifornir-ment  rouge, 
les  lésions  peuvent  être  loniiirisos  tout  entières  dans  la  description  de  la 
congestion    simple    avec    dilatation    marquée    des   capillaires   au    niveau    des 

glomérules  et  des  vaisseaux  droits. 
Dans  Vinto.ciralion  palitxlrr(')  on 
rencontre  parfois  des  reins  de  vo- 
lume à  peu  près  normal,  mais  dont 
le  poids  est  augmenté  ;  leur  cou- 
leur se  rapproche  du  rouge  brun 
sombre.  Sur  ce  fond  on  ne  peut 
distinguer  les  mouchetures  décrites 
par  Kelsch  et  Kiener,  si  faciles  à 
voir  au  contraire  sur  les  reins  pâles 
qui  accompagnent  l'anémie  palu- 
déenne des  cachectiques. 

Après  macération  des  organes 
dans  leau,  les  taches  réapparais- 
sent; les  pyramides  sont  égale- 
ment très  foncées  et  j)résenlcnt 
des  hémorragies  intra-tubulaires; 
à  l'e.xamen  histologique,  outre  les 
foyers  iK'morragiques,  on  trouve 
une  intiltration  des  cellules  des 
tubes  contournés  et  des  branches 
ascendantes  de  Henle  par  une 
FiG.  c.  -  Coupe  densemi.ie  faite  au  niveau  du  laby-    poussière  jaune  brunâtre  qui  mas- 

rinllie  représenlanl  deux  cavités  glomérulaires  (ît.  Gt,      (.lue  les  nOVauX.  Lcs  foYCrS  pigmen- 
remplies  par  le  sang,  et  un  irrand  nombre  de  luises  /*.  .  '  .  .       u 

;■,  h,  complètement  oi>strués  par  les  globules  rouges,    taircs    correspondent    aux    taches 

A  la  partie  inférieure  de   la  figure,    on   voit  lamorce      bj-unes     mentionnées    dans    les    aU- 

d'un   tube  contourné    jTc.  en    communication   avec  la  .      '     ^         .  . 

cavité  glomérulaire  montrant  que  le  sang  passe  à  plein      topSieS.  Ce  pigment  ne    donne  pas, 

canal  du  gioraéruie  dans  les  tubes.  comme     la     matière    pigmentaire 

Il  e.xiste  aussi  quelques  petites  bémorragies   intersti-    ,  ,        ,  ,  .    ■     i   ^         i        ,• 

,i(.|ies_  i     -•       t  r>  trouvée  dans   la  période  cachecti- 

que de  l'impaludisme,  la  réaction 
du  fer,  il  résulte  dune  modification  sur  place  de  l'hémoglobine.  Dans  les  deux 
exemples  choisis  plus  haut,  on  a  le  schéma  assez  exact  des  lésions  que  pré- 
sente le  rein,  lorsque  la  congestion  dépend  de  l'action  rapide  dune  substance 
toxique  ou  infectieuse. 

Il  existe  enfin  des  faits  plus  rares,  et  d'une  interprétation  dilférenle.  On  sait 
que,  sous  l'influence  de  troubles  ré/lej-es,  le  rein  peut  augmenter  de  volume:  ce 
mécanisme  de  l'action  réflexe  peut  être  invoqué  pour  expliquer  la  congestion 
rénale,  à  la  suite  des  brûlures  et  du  coup  de  froid.  Pour  les  brûlure-^.  la  théorie 
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de  riiiloxicalion  a  élé  soiilenup  par  certains  auteurs  qui  admettent  la  résorption 
au  niveau  des  parties  brûlées  de  toxines  ou  ptomaïnes  irritantes  pour  le  rein. 
On  sait,  d'autre  part,  que  les  décharges  nerveuses  violentes  peuvent  déterminer 
dans  le  rein  des  troubles  vasculaires  intenses,  allant  jusqu'à  la  rupture  des 
vaisseaux.  Il  en  est  ainsi  à  la  suite  de  la  décollalion,  au  moment  de  laquelle, 
sous  l'intluence  du  choc  nerveux  et  de  l'ébranlement  produit  sur  les  centres 
vaso-moteurs,  on  voit  apparaître  de  nombreux  points  congestifs  allant  jus([u"à 
l'hémorragie.  Des  ecchymoses  se  retrouvent  au  niveau  des  muqueuses  et  dans 
beaucoup  d'organes,  tels  que  les  poumons,  le  foie  et  les  reins. 

On  observe  aussi  de  fortes  hyperémies  n'-nales,  à  la  suite  d(>s  lésions  du 
sympathi(|ue  abdominal  provoquées  ou  spontanées. 

On  doit  rapprocher  de  ces  faits  les  modifications  circulatoires  profondes  con- 
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Fin,  21.  —  Aulrc  as[iLM;l  du  nu''ine  rein  (coupe  transversale).  (Grossissemeiil  de  lôu  diamètres.) 
Leri  globules  sanguins  sont  disposés  en  couronne  autour  des  glomérules.  Les  tubes  contournés  adja- 
cents sont  remplis  de  globules  rouges,  lesépitbéliuuis  paraissent  intacts. 

séculives  aux  attaques  subintrantes  (\'ép!lcii><ie  jiick!<onienne,  ainsi  que  le 
démontre  l'observation  suivante  :  chez  un  malade  atteint  de  méningo-encépha- 
lite  gommeuse  ('),  des  crises  épileptifornies  se  déclarèrciil,  (l.ibord  éloignées, 
puis  de  plus  en  plus  ra[iprochées.  Elles  devinrent  subintrantes,  les  deux  der- 
niers jours,  et  le  malade  mourut  dans  le  coma.  Les  poumons,  le  foie,  les  reins, 
étaient  ponctués  d'ecchymoses,  le  rein  surloul  en  présentait  un  très  grand 
nombre.  Dans  son  ensemble,  l'organe  était  congesliouné,  mais  les  lésions  les 
])lus  graves  siégeaient  au  niveau  des  gloniérules  doni  la  |)lupait  ('(aient  rouq)US  ; 
de  forts  épanchcments  hémorragiques  occupaient  la  cajjsule  de  llowuiaun 
distendue  et  la  partie  adjacente  des  tubes  contouriu's  ;  d'ailleurs,  en  aucun 
|>oinl  on  ne  trouvait  de  lésions  anciennes  ou  récentes  de  néphrile.  Une  pareille 
allératioii  ne  s'obserNcà  ce  degrc'dans  auciiii  |irocessus  inllamiiiatoire  des  reins. 

(')  N'oir  l'oliserviilion  I  ilc  la  Ihésc  de  M.u.let.  l'aiitiiliulidii  à  l'Hiidc  di-  l'c/jilfii.iic  syiihiU- 
tùjiic.  1^-u'is,  ISVII. 
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Les  hémorragies  des  glomérules  et  celles  observées  dans  certains  tubes  à 
quelque  distance  d'eux  portaient  bien  le  cachet  d'hémorragies  traumatiques 
par  Aiolenle  eflVaction  des  vaisseaux. 

Le  rôle  des  décharges  nerveuses  dans  la  pathogénie  de  ces  lésions  ne  fait 
aucun  doute  pour  nous  ;  les  convulsions  étaient  d'une  telle  violence  et  se  succé- 
dnienl  à  des  intervalles  si  rapprorliés  qu'il  devait  en  résulter  dans  les  circula- 
tions périph('riques  des  modilications  dépression  incessantes.  C'est  là  un  méca- 
nisme dont  on  doit  tenir  compte  dans  l'interprétation  des  ecchymoses  et  des 
hémorragies  observées  à  la  suite  des  violentes  crises  d'épilepsie  ou  d'éclampsie. 
Les  petites  hémorragies  ne  sont  peut-être  pas  toujours,  comme  on  a  une  certaine 
^  tendance  à  l'admettre  au- 
jourd'hui, la  conséquence  de 
processus  toxi-infectieux. 

On  ne  connaît  pasil'obser- 
valion  de  congestion  rénale 
ayant  été  assez  intense  pour 
amener  la  mort.  Dans  les 
trois  ordresde  faits  que  nous 
avons  indiqués,  la  lésion 
t-*,     -".  .  -*  du  rein  doit  être   regardée 

\f:»   j;      «  ■■,■''  *« ,         comme  un  phénomène  d'im- 

:  '  portance    secondaire.    Pen- 

dant l'élimination  des  sul> 
stances  toxiques  et  médica- 
menteuses, les  troubles  sont 
de  courte  durée  et  disparais- 
sent rapidement,  si  l'on 
vient  à  cesser  l'emploi  des 
préparations  irritantes. 

Dans  les  infections,  le  ta- 
bleau clinique  de  la  conges- 
tion rénale  est  pour  ainsi  dire  perdu  dans  l'ensemble  symptomalique  général. 
Restent  les  congestions  par  troubles  dynamiques  du  système  nerveux  régu- 
lateur de  la  circulation  rénale.  Ces  congestions,  qui  se  traduisent  par  l'albumi- 
nurie et  la  présence  du  sang  en  nature  dans  l'urine,  n  ont  par  elles-mêmes 
aucune  importance,  et.  si  l'état  s'aggrave,  c'est  bien  plus  par  suite  de  l'épuisement 
du  système  nerveux  que  par  l'intensité  des  lésions  viscérales  qui  sont  la  consé- 
quence de  son  irritation. 

Existe-t-il  donc  vraiment,  en  dehors  des  catégories  de  congestions  rénales  pré- 
citées, toutes  symptomatiques.  on  vient  de  le  voir,  une  congestion  rénale  primi- 
tive indépendante  d'un  trouble  antérieur  du  rein?  C'est  une  assertion  qui  a  été 
soutenue  par  A.  Robin.  A  notre  sens,  elle  a  été  très  justement  discutée  et 
critiquée  par  Labadie-Lagrave,  Laveran  et  Teissier.  La  plupart  des  observations 
relevées  par  A.  Robin  (')  concernent  des  malades  qui  étaient  pris  brusquement 
de  fièvre  et  de  symptômes  généraux  tellenionl  graves  que   la   iin'iiiièrc  idi'o.  en 
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l'"iG.  lio.  —  Détail  d'une  hémorragie  glomérulaire. 
i  Grossissement  de  260  diamètres.) 
Les  iilobules  rouges   occupent   tout   l'espace  compris  entre  le 
,'lomérule  et  la  capsule  de  Bowmann.  On  aperçoit  aussi  un  assez 
L'iand  nombre  de  ijlobules  blancs. 


(*)  A.  Roui.N.  Lerons  <le  clin,  et  de  tfiém}».,  1887.  el  Traité  de  thérop.  appliquée jfasc.  II.  1805. 
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les  examinanl,  ('(ail  de  songer  à  >in  eniljarras  gaslriqiie  l'élirile,  ou  à  une  fièvre 
typhoïde.  On  peut  done  supposer  que  la  eongeslion  rénale  ou  la  ni'phrile  con- 
geslive,  loin  de  créer  un  élat  général  grave,  dépend,  dans  ces  condilions,  d'une 
maladie  infeclieuse  mal  déterminée  peut-être,  mais  dont  elle  serait  l'expression 
directe. 

La  prostration  oliservée  au  niomenl  de  la  convalescence,  l'amaigrissement 
qui  raccompagnait,  sont  bien  en  rapport  avec  cette  hypothèse,  et  bien  que  la 
maladie  ne  parut  jamais  excéder  une  durée  de  quinze  jours,  elle  rappelle,  par 
la  lenteur  du  retour  à  la  santé,  la  manière  d'être  de  certaines  maladies  infec- 
tieuses atténuées,  telles  que  l'amygdalite  aiguë,  ou  la  grippe. 

Dans  une  seule  des  observations  de  A.  Robin,  la  mort  a  été  signalée,  mais  il 
existait  une  néphrite  ancienne  méconnue.  Il  convient  donc  de  faire  les  plus 
grandes  réserves  sur  la  nature  de  cette  entité  morbidiv  .lusrpi'à  |)lus  ample 
démonstration,  il  est  permis  de  la  considérer  comme  une  néphrite  infectieuse 
dans  la  production  de  laquelle  le  froid  représente  un  facteur  i''tiologiqn<>  impor- 
tant. 

Il  est  enfin  tout  un  groupe  de  congestions  rénales  ([ue  l'on  pourrait  appeler 
si/Di.jMlliirji/cs  el  qui  trouvent  leur  raison  d'être  dans  un  état  morbide  antérieur 
du  système  urinaire.  Elles  se  produisent  chez  des  malades  atteints  de  cystite 
ancienne  (prostati([ues,  rétrécis,  etc.).  Il  est  difficile  de  dire  si  la  congestion 
rénale  observée  en  pareil  cas  est  d'origine  simplement  réflexe  ou  s'il  ne  faut 
pas  invoquer  plus  directement  l'intervention  d'une  poussée  toxi-infectieuse. 

Un  grand  nt)mbre  d'alïccLions  locales  du  rein,  la  grave((i\  la  liiherculosc  tout 
particulièrement,  déterminent  des  poussées  congeslives  générales  ou  partielles 
allant  jusqu'à  l'hématurie. 


II 
CONGESTION    RÉNALE    CHRONIQUE    —    REIN    CARDIAQUE 

Sur  celte  forme  de  congestion  rénale,  les  discussions  semblent  définitivemeul 
closes.  On  ne  songe  plus  aujoiu-d'lmi  à  i-i'iMlilcr  l'opinion  de  Rayer,  Rcinliardl,  ' 
l'"'rerichs,  Rergson,  qui  regardaieul  les  alti-ratious  du  rein  dans  les  afl'eclions  du 
cœur  comme  une  des  origines  les  plus  fr(''quentes  de  la  maladie  de  Bright. 

Ti-aube  fit  rapidement  justice  de  cette  manière  de  voir  (M,  malgré  rop|)osition 
de  Leubuschei',  liainjicrger,  Rosenstein,  son  opinion  prévalut.  11  réussit  égale- 
ment à  établir  la  grande  fréquence  de  Vln/iiriiroiilùe  (yn-iliniji/c  dans  l'atrophie 
i/riiniilciine  (les  rcin-'i,  proposition  déjà  souIimuh'  antérieureuienl  par  Rright. 

(k-tte  relation  acceptée  sans  conteste  avait  échappé  à  Rosensleiu,  Bamberger 
et  à  Rayer  lui-même.  C'est  là,  ainsi  que  le  fait  remarquer  Kclsch,  une  chose 
surprenante  de  la  part  d'un  observai  cm'  aussi  sagace,  mais  en  parcourant 
l'œuvre  de  Rayer,  si  riche  en  documents  de  toute  sorte,  on  la  trouve  peu  four- 
nit; en  observations  de  rein  contracté  :  dans  les  six  formes  analnnii(pies  qu'il  a 
décrites,  celle-ci  tient  une  place  insignifiante. 

Traube  avait  nettement  séparé  le  rein  curdiKqiie  de  la  népltrile  brin/itiqiie, 
parce  que  pour  lui  la  seule  alfeclion  digne  de  ce  nom  était  l'Iiypertrophie  inflam- 
matoire et  interstitielle  des  reins  avec  atrophie  consécutive.  .Mais  il  n'avait  ]>as 
saisi  renchaînemenl  des  lésions  habituelleiuenl    observées,    il    les    considérail 
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fomnie  ressortissant  à  la  néphrite  parenclivnialeuse,  c'esl-à-tlire  à  une  sorte  de 
dégénéreseence  du  rein. 

Kelscli(')  insista  depuis  sur  l'importance  de  la  l'aible  tension  dans  le  système 
aortique,  de  la  stase  dans  le  système  veineux,  du  défaut  d'équilibre  entre  les 
deux  circulations.  Il  montra  les  troubles  nutritifs  résultant  de  ces  modifications 
circulatoires:  à  partir  de  cette  époque,  les  anatomo-palhologistes  ont  précisé 
les  points  les  plus  importants  de  l'analomie  et  de  la  physiologie  palhologi(pu'  du 
rein  cardiaque. 

Dans  le  rein  cardiaque.  les  lésions  sont  consécutives  à  l'eiilrave  de  la  circu- 
lation en  retour.  La  stase  prolongée  suffit  à  engendrer  les  altérations  qui  en 
font  une  forme  analomique  dont  la  pathogénie  offre  tant  de  points  de  contact 
avec  celle  du  foie  muscade.  Aussi  est-ce  dans  les  maladies  du  cœur  non  com- 
pensées, à  leur  période  de  déclin,  lorsque  les  crises  d'asyslolie  se  prolongent  et 
se  répètent,  qu'elles  présentent  leur  maximum  de  développement.  Les  asystolies 
rapides  n'ont  pas  la  même  influence. 

Le  re'trécisseiHi'tit  et  Vinsuf/hrmce  iiiilralc  arrivent  donc  en  première  ligne 
dans  l'étiologie  de  cette  affection.  Avant  de  produire  des  trouljles  si  profonds 
«lu  côté  du  système  cave,  les  affections  mitrales  doivent  parcourir  le  cycle  habi- 
tuel des  troubles  asysloliques,  c'est-à-dire  entraver  la  circulation  pulmonaire, 
dilater  le  cœur  droit,  forcer  l'orifice  tricuspide. 

D'après  ce  mécanisme,  on  conçoit  sans  peine  que  les  affection  pulmonaires 
chroniques  {e/itphi/sème,  hronchite^:  à  répétition,  tuberculose  à  forme  fibreuse) 
;iuront  sur  la  circulation  cave  une  intUience  analogue.  A  plus  forte  raison  les 
maladies  primitives  du  cœur  droit  produiront  le  même  résultat  d'une  façon 
Ijeaucoup  plus  rapide  encore.  Il  faut  rappeler  à  ce  propos  l'influence  des  affec- 
tions congénitales  du  cœur,  des  communications  interventriculaires.  Chez 
l'adulte,  lorsque  les  rétrécissements  mitral  et  tricuspidien  coexistent,  et  que 
celui-ci  (ce  qui  est  l'exception  d'ailleurs)  est  le  plus  développé,  la  congestion 
chronique  du  foie  et  du  rein  se  manifeste  beaucoup  plus  tôt. 

A  la  suite  des  alTections  pulmonaires,  les  lésions  sont  habituellement  moins 
avancées  que  pendant  l'évolution  des  alTections  organiques  du  cœur,  aussi, 
observe-t-on  assez  rarement  l'atrophie  rouge  du  foie  et  l'induration  cyanolique 
du  rein.  L'emphysème,  la  bronchite  chronique,  la  phtisie  fibreuse  passent 
donc  au  second  plan  dans  la  série  des  affections  qui  produisent  le  rein  car- 
diaque. 

Parmi  les  causes  déterminantes  des  congestions  chroniques  du  rein,  viennent 
en  dernier  lieu  tous  les  faits  d'obstacle  à  la  circulation  cave  inférieure,  à  condi- 
tion que  la  compression  ou  l'oblitération  ait  lieu  au-dessus  des  veines  rénales. 
Toutefois,  même  dans  ces  circonstances,  la  congestion  du  rein  peut  faire 
défaut  à  cause  de  la  déplétion  possible  des  veines  rénales  par  le  système  azygos 
et  les  veines  capsulaires  dont  le  développement  peut  devenir  considérable. 

S'il  existe  une  thrombose  partielle  ou  totale  de  la  veine  cave  inférieure,  l'hy- 
perémie  veineuse  peut  encore  manquer  ou  se  présenter  avec  un  aspect  tout 
différent  de  celui  qu'on  observe  dans  le  rein  cardiaque.  La  pression  peut  être 
telle  dans  le  domaine  des  veines  émulgentes  qu'il  en  résulte  une  distension 
énorme  des  vaisseaux  et  de  véritables  hémorragies  inlra-rénales  à  la  suite  de 
l'effraction  des  vaisseaux  distendus. 

(*)  Kelscii.  Anit.  phijs..  1875. 
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Ces  faits  cxccplionnels  ne  doivcnl  pas  nous  orcupcr.  Dans  Télat  ordinaire, 
les  reins,  tout  au  moins  au  début  de  la  période  asystolique  des  maladies  du 
eœur,  sont  liyperémiés  et  augmentés  de  volume.  Leur  surface  est  lisse,  rouge, 
et  laisse  voir  les  étoiles  de  Verheyen  remplies  de  sang.  Sur  une  section  faite 
suivant  la  longueur  ou  suivant  l'épaisseur,  c'est-à-dire  parallèlement  à  l'a.ve  des 
lubes  droits,  on  voit,  surtout  après  lavage  à  grande  eau,  les  pyramides  présenter 
ime  teinte  plus  foncée  que  la  substance  corticale  ('). 

Dans  celle-ci,  on  aperçoit  de  petits  points  rouges  régulièrement  arrondis 
correspondant  au.\  glomérules  de  Malpighi.  Si  une  hémorragie  s'est  produite 
à  leur  intérieur  (voir  fig.  t2ô),  la  dimension  de  la  taclie  est  plus  grande  et  la 
coloration  plus  foncée.  Des  bandes  longitudinales  très  tuies  olVrent  souvent  la 
même  teinte  :  ce  sont,  soit  des  tubes  remplis  de  sang,  soit  le  plus  souvent  les 
capillaires  el  les  vaisseaux  droits  dilatés. 

Dans  les  phases  ultérieures,  le  rein  [)rend  y//».s  de  consistance:  on  s'en  assure 
en  le  sectionnant,  le  couteau  pénètre  plus  difficilement  et  la  section  est  plus 
nette.  C'est  là  un  signe  non  douteux  de  l'existence  d'une  certain  épaississemeni 
du  tissu  conjonctif;  ce  fait  n'a  d'ailleurs  ([u'une  imporlance  très  relative. 
Bard,  Dollinger,  Schmaus  et  Horn,  mais  surtout  t'diaulïard,  acceptent  la  réalité 
d'une  néphrite  chronicpie  d'origine  cardiaque  «  d  une  atiripliie  ryanotùpie  des 
reins  (jui  re})roduit,  moins  au  complet,  quelques-uns  des  caractères  de  la  sclé- 
rose atrophique  vulgaire  ». 

La  décorlication  se  fait  toujours  bien,  mais  avec  moins  de  facilité,  l'organe 
n'est  ni  augmenté  ni  diminué  de  volume,  il  a  des  dimensions  moyennes,  Ijien 
que  presque  toujours  il  paraisse  plus  lourd  à  la  main. 

11  est  rare  de  ne  pas  trouvera  la  surface  du  rein  queU[ues  dépressions  linéaires 
ou  des  sillons  au  niveau  desciuels  la  capsule  est  plus  adhérente.  Cette  disposition 
est  siu'toul  mar(|ni''('  au  ni\eau  des  cicatrices  d'amiens  infarctus  dont  nous 
parlerons  bientôt. 

Il  est  utile  de  compléter  ce  pi'cmier  aperçu  [lai'  lindicalion  <les  principales 
lésions  histologiques.  Les  tubes  conlournés  se  font  remar((uer  [)ar  la  netteté 
de  leur  contour.  A  l'état  normal,  la  limite  des  tubes  est  indiquée  par  une  ligne 
1res  délicate;  ici,  le  double  contour  est  accentué,  la  paroi  elle-même  est  rendue 
plus  épaisse  par  l'adjonclion  d'une  petite  quantité  de  tissu  conjuiiclif. 

La  disposition  des  vaisseaux  au  niveau  des  espaces  inlertubulaircs  est  très 
variable.  S'appuyant  sur  îles  idées  purement  théoriques,  certains  auteurs 
(Senator)  pensent  ((ue  la  stase  veineuse  se  trouvant  au  maximum  dans  les 
pyramides,  les  glomérules  ne  sont  jamais  atteints.  Le  réseau  capillaire  labyrin- 
thi<|uc  formerait  entre  les  veines  (lroile>:  et  le  système  gloniérulairc  une  liai-rièir 
sufiisante  qui  ne  pouri'aitètre  forcée.  Les  faits  contredisent  une  paicillc  opinion. 
Nous  avons  toujours  observé,  comme  l'indique  d'ailleurs  Ileidenhaiti,  t[uc  les 
capillaires  de  la  substance  corticale  étaient  constamment  dilatés  et  (pie  les  glo- 
méi'ules  de  Malpighi  n'échappaient  pas  aux  effets  de  la  stase,  on  les  ti'ouve  pai- 
tiellement  ou  lolaicment  <lislrnilus.  Cette  distension  n'est  ni  permanenti-  ni 
générale  et  ne  s'ob.serve  (piau  niveau  des  systèmes  cpii  ont  été  forcés.  Les 
veines  sous-capsulaires  el  les  fins  vaisseaux  qui  s'y  icndenl  oITrenI  les  mêmes 
modifications. 

Il    est   vrai    de  dire  (|iie  la  stase  esl  (■gaiement  lr('s  accenhK'c  sur  le  Irajcl  dr^ 

(')  Voir  lî.  l''.\ut>CEZ.  Cuntrihutiua  à  l'élude  du  rein  cardiiKjnc.  Tli.  l'aris,  IM'.O. 
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veines  droites  el  des  capillaires  de  la  pyramide,  suffisante  qut'lqiirrois  pour 
masquer  les  tubes  collecteurs  dont  la  direction  est  parallèle.  Mais  sur  dos  sec- 
tions perpendiculaires  à  l'axe  des  jiyrunudes.  les  vaisseaux  sanguins  se  présentent 
très  régulièrement  arrondis  et  olfrcnt  un  diamètre  considérable.  Dans  certains 
faits,  on  a  constaté  de  petites  hémorragies  interstitielles;  il  est  donc  possible 
que  le  sang  transsude  au  niveau  des  tubes  et  les  rompe. 

Si  l'on  suit  le  développement  des  lésions  dajis  les  phases  les  plus  avancées  du 
rein  cardiaque,  on  verra  que  le  tissu  conjonctif  péritubulaire  est  assez  rare- 
ment hypertrophié,  sauf  autour  des  veines  sous-capsulaires  et  le  long  des  irra- 
diations fibreuses  qui  accompagnent  les  artères  se  rendant  aux  glomérules.  La 
capsule  plus  épaisse  est  reliée  aux  réseaux  veineux  de  la  partie  la  plus  raj)pro- 
chée  du  labyrinthe  par  des  expansions  fibreuses  assez  denses. 

La  zone  intermédiaire  est  en  général  épargnée  el  l'on  retrouve  le  tissu 
conjonctif  plus  serré  dans  la  substance  médullaire  en  se  rapprochant  du 
sommet  de  la  pyramide.  Là,  il  forme  autour  des  tubes  et  des  vaisseaux  distendus 
des  gaines  et  des  anneaux  que  le  carmin  coIoi-e  en  rose  franc. 

Quelques  anses  glomérulaires  offrent  parfois  des  modifications  analogues,  le 
reste  du  bouquet  étant  absolument  perméable.  Dans  les  plaques  les  plus  larges 
du  tissu  conjonctif  néofornié.  on  rencontre  quelquefois  des  cellules  du  tissu 
muqueux  à  prolongements  caractéristiques.  On  peut  aussi  trouver  par  places, 
en  examinant  de  nombreuses  préparations,  des  artérioles  atteintes  d'une  légère 
endartérite  et  des  glomérules  en  voie  de  transformation  fibreuse.  Il  s'agit  là, 
non  d'une  disposition  frécpiente,  mais  de  lésions  isolées.  Vu  leur  rareté,  il  est 
impossible  de  les  rapporter  au  processus  général  qui  ri'gil  les  modifications 
organiques  du  rein  cardiaque. 

Ces  lésions  peuvent  être  attribuées  aux  nombreuses  infections  pouvant 
déterminer  des  irritations  localisées,  et  l'on  ne  doit  pas  oulilier  que  beaucoup 
de  cardiaques  ont  souffert  autrefois  d'attaques  répétées  de  rhumatisme  articu- 
laire aigu. 

A  ces  altérations  qui  rappellent  avec  moins  d'intensité  celles  qu'on  observe 
dans  le  foie  muscade,  il  convient  d'opposer  l'intégrité  relative  des  cellules  à 
épithélium  sombre. 

Les  cellules  des  tubuli  contorti  sont  très  légèrement  altérées,  l'aspect  strié 
(le  leur  bor<l  libre  n'est  pas  constant  et  n'a  pas  de  signification  précise:  elles 
]iaraissent  normales,  dans  tout  le  reste  de  leur  étendue.  On  ne  doit  pas  non 
plus  accorder  une  grande  valeur  aux  granulations  graisseuses  déposées  à  la 
base  des  cellules  entre  le  noyau  et  la  paroi.  Sans  doute  cette  disposition  indique 
que  les  échanges  nutritifs  se  font  d'une  façon  insuffisante  et  qu'il  y  a  rétention 
de  graisse  non  utilisée,  ou  dédoublement  desalbuminoïdes  par  suite  d'un  ralen- 
tissement nutritif.  Mais  l'expression  de  dégénérescence  graisseuse  ne  doit  pas 
ôtre  appliquée  à  de  pareilles  altérations.  Les  cellules  ne  meurent  pas,  ainsi 
que  le  dit  Ilortolès,  car  elles  présentent  un  noyau  qui  se  colore  facilement 
par  tous  les  réactifs. 

Elles  offrent  parfois  un  sommet  abrasé  et  de  nombreuses  granulations  pigmen- 
taires,  jaunâtres,  incluses  dans  leur  protoplasnia.  Ces  altérations  sont  ordinai- 
rement accompagnées  de  l'exsudation  dans  la  lumière  des  canalicules  de  sub- 
stances qui  contribuent  à  la  formation  de  cylindres  hématiques  et  hyalins  purs. 

On  pourra,  par  occasion,  rencontrer  des  lésions  plus  prononcées  encore.  Si 
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le  malade  meurl  en  pleine  période  d'asystolie,  le  rein  présentera  presque  tou- 
jours des  hémorragies  interstitielles  et  intratubulaires  et  des  exsudations  hya- 
lines beaucoup  plus  nombreuses. 

On  a  rapproché  les  lésions  du  rein  cardiaque  de  celles  obtenues  expérimen- 
talement par  la  ligature  compléle  ou  incomplèle  de  la  veine  rénale,  c'est  un 
sujet  que  nous  avons  traité  plus  complètement  ailleurs  (')  et  sur  lequel  il  nous 
est  impossible  de  nous  étendre.  Nous  rappellerons  que  les  efl'ets  de  la  ligature 
complète  de  la  veine  aboutissent  à  la  destruction  presque  absolue  des  reins 
par  suite  de  l'arrêt  des  échanges  organiques  (Buchwald  et  Litten).  On  a 
signalé  des  lésions  analogues  chez  l'homme  à  la  suite  de  l'oblitération  de  la 
veine  cave  inférieure  et  des  veines  rénales  chez  l'enfant  consécutivement  ù  la 
thrombose  de  ces  vaisseaux  (Pari-ot)  ou  chez  l'iidultc  à  la  suite  de  tumeurs 
ou  d'abcès  par  congestion  (Chaufïard). 

Quant  à  la  ligature  incomplèle  de  la  veine  rénale  (^),  elle  a  une  tendance  à 
devenir  complète  et  à  produire  plus  lentement  sans  doute,  mais  à  coup  sûr, 
les  mêmes  résultats. 

Chez  l'homme,  d'ailleui's,  il  existe  en  môme  temps  qu'un  excès  de  tension 
dans  le  système  veineux  une  diminution  de  pression  dans  le  système  artériel, 
conditions  morbides  que  l'on  ne  peut  réaliser  expérimentalement  à  moins  de 
produire  artificiellement  une  insuffisance  tricuspide.  Cette  disposition  a  été 
réalisée  par  F.  Franck,  ([ui  a  vu  se  développer  des  lésions  semblables  à  celles 
du  foie  et  du  rein  cardiaques.  De  plus,  il  y  a  chez  l'homme  des  phases  de  rémis- 
sion pendant  lesquelles  une  grande  partie  des  lésions  observées  dans  le  rein 
peut,  sinon  disparaître  complètement,  tout  au  moins  rétrocéder  en  grande 
partie. 

Si  l'imloirc  clinique  fin  rein  cardiaque  n'offre  pas  le  haut  intérêt  qui  s'attache 
à  la  symplomatologic  du  foie  muscade,  elle  n'en  mérite  pas  moins  notre 
attention. 

Il  est  aujourd'hui  de  règle,  et  personne  ne  saurait  s'y  soustraire,  d'exa- 
miner les  urines  chez  les  malades  atteints  d'une  afl'ection  du  cœur  non  com- 
pensée. A  cette  période,  elles  sont  généralement  peu  abondantes,  ha  ni  es  en 
couleur,  troubles.  En  chauffant  l'urine,  on  n'obtient  pas  toujours  dans  ces 
conditions  de  précipité  albumineux.  Ce  précipité,  quand  il  existe,  est  faible; 
souvent  la  proportion  d'all)umine  par  litre  n'excède  pas  25  à  40  centigrammes. 
Cependant  le  chilTre  jjcut  s'élever  et  atteindre  1  gr.  50  à  2  grammes  |>our  1(100 
(Bartels). 

A  ce  degré,  les  synqitômes  hépatiques  ne  manquent  pas.  Les  malades  ne 
se  plaignent  guère  de  la  diminution  de  leurs  urines,  mais  ils  accusent,  au 
niveau  de  l'hypocondre  droit,  une  pesanteur  très  pénible  qui  se  transforme 
en  douleur  vraie,  lorsqu'on  vient  à  rechercher  les  limites  du  foi(\  (4'lui-ci 
(îsl  lacile  à  sentir  et  parait  augmenté  de  volume,  dépassant  les  fausses  côtes 
de  plusieurs  centimètres.  Le  teint  des  malades  est  subicléri([ue  et  l'acide  nitrique 
dénoie  dans  les  urines  une  notable  proportion  d'urobiline.  indice  d'une  fonction 
hé[)ati(|uc  ralentie.  L'ictère  vrai  peut  succéder  au  pseudo-ictère  liémaphéique 
(lu  urobilique. 

(')  CoKNiL  et  Hrault.  Éludes  sut-  la  pallwlo'jic  du  rein,  18Si,  p.  120  et  140. 

(*)  Germont.  Contribution  à  l'étude  expérimentale  des  néphrites.  Thèse  de  Paris,  1883. 
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Si  les  phénomènes  s'aggravent,  les  urines  diminuent:  elles  laissent,  parle 
refroidissement,  déposer  sur  les  parois  du  vase  une  grande  quantité  durâtes. 
L'acide  urique  augmente  beaucoup.  Aussi  l'urine  est-elle  très  acide,  et,  par 
l'abondance  des  sels,  sa  densité  varie  de  1025  à  1050. 

Quand  Vuligicrie  est  très  marquée,  les  malades  urinent  à  peine  quelques 
gouttes  et  la  sonde  ne  ramène  pas  de  liquide. 

Ce  fait  ne  signifie  pas  que  les  lésions  du  rein  soient  suffisantes  pour  que 
l'urine  ne  passe  plus,  comme  à  la  dernière  période  des  néphrites  destructives, 
car  l'oligurie  est  directement  en  rapport  avec  Yasthénie  cardiaque.  Senator  ol 
r.ohnheim  acceptent,  cejiendant,  que  les  canalicules  étant  comprimés  par  les 
vaisseaux  distendus,  l'urine  n'est  plus  sécrétée.  La  contre-pression  au  niveau 
de  la  pyramide  serait  sufiisanh^  pour  trioin|ihcr  de  VrJévation  de  pres>iion  au 
niveau  du  glomérule. 

Les  recherches  les  plus  modernes  démontrent  que  Senator  cl  Cohnheim 
ont  interprété  inexactement  le  phénomène.  Il  est  dès  à  présent  certain  que 
l'augmentation  de  pression  au  niveau  du  glomérule  favorise  la  transsudalion 
aqueuse  et  s'oppose  à  l'issue  de  l'albumine,  car,  plus  la  pression  est  forte,  plus 
la  vitesse  est  grande.  Dans  le  rein  cardiaque  les  termes  sont  renversés,  la  pres- 
sion diminue  au  niveau  du  glomérule,  elle  augmente  dans  la  pyramide.  Dimi- 
nuant dans  le  glomérule,  le  cours  du  sang  y  est  ralenti,  et,  dans  ces  conditions, 
l'albumine  fait  effraction  dans  la  cavité  (Stokvis,  Runeborg).  Aussi,  quand  sur- 
viennent l'oligurie  et  l'anurie,  il  faut  incriminer  bien  plus  la  diininutiou  de 
pression  dans  le  système  artériel  que  l'augmentation  dépression  dans  le  système 
veineux.  La  filtration  urinaire  s'arrête,  non  pas  parce  que  le  rein  est  alieinl 
de  lésions  irrémédiables,  mais  parce  que  la  coniraction  cardia(iue  est  alîaiblie, 
et  que  le  muscle  surmené  dénoie,  par  la  mollesse  et  l'irrégularité  de  ses  contrac- 
tions, qu'il  n'y  a  plus  à  compter  sur  son  énergie. 

Ce  qui  démontre  bien  la  réalité  de  celte  ex|ilication,  c'est  que  nous  assistons 
fréquemment  à  la  disparition  complète  et  rapide  de  phénomènes  aussi  inquié- 
tants. Sous  l'influence  de  la  digitale,  de  la  caféine  et  d'autres  diurétiques,  on 
voit  la  coniraction  cardiaque  se  relever,  se  régulariser,  les  urines  augmenter, 
s'éclaircir  ;  on  assiste  également  au  retrait  du  foie,  dont  la  saillie  est  de  moins 
en  moins  appréciable  et  qui  finit  par  disparaître  comjilètement  sous  les  côtes 
après  avoir  repris  son  volume  primitil'. 

Il  résulte  de  cette  description  qu'il  n'y  a  pas  à  craindre  l'apparition  de  phé- 
nomènes urémiques  par  le  seul  fait  des  lésions  du  rein  cardiaque.  Chauffard 
dit,  au  contraire,  avoir  vu  des  cas  de  mort  par  urémie  et  relevé  d'autres 
observations  où  les  malades,  à  la  suite  de  fortes  crises  d'asystolie,  se  conqior- 
laient  comme  des  rénaux.  L'état  du  rein  conqjlique  sans  doule  une  situation 
déjà  bien  précaire,  mais  l'existence  n'est  nullement  menacée  si  le  cœur  réagit 
sous  l'influence  des  médicaments  chargés  de  stimuler  son  activité.  On  devra 
donc  toujours  surveiller  très  attentivement  le  taux  des  urines  dans  le  cours 
d'une  affeclion  cardiaque.  Cet  examen  sera  d'un  ])récieux  enseignement  pour 
établir  le  pronostic,  en  l'absence  de  tout  œdème.  Si  la  (puinlité  des  urines  est 
minime,  et  reste  telle  malgré  une  intervention  thérapeutique  suivie,  on  devra 
redouter  une  terminaison  fatale,  quelquefois  dans  le  plus  bref  délai. 

Lorsque  la  digitale  ralentit  le  cœur  sans  exciter  le  ii*in  (action  dissociée) 
(Merklen),  le  pronostic  est  très  grave. 
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Le  dini/nastic  n'offre  pas,  en  général,  de  sérieuses  difficultés.  Il  sera  possible, 
dans  la  plupart  des  cas,  de  rendre  le  cœur  responsable  des  troubles  auxquels 
on  assistera.  L'aspect  des  urines  est  par  lui-même  suffisamment  caractéristique. 
Il  l'est  d'autant  plus  que  la  couleur,  les  qualités  optiques  générales  et  les  réac- 
tions chimiques  appartiennent  au  moins  autant  aux  urines  hépatiques  qu'aux 
urines  de  congestion  rénale.  Cette  coïncidence,  loin  d'être  une  cause  d'erreur, 
est  au  contraire  la  confirmation  du  diagnostic  posé. 

Il  peut  se  présenter  telle  circonslance  cep(Midant  où  les  urines  étant  alhu- 
mineuses  sont  moins  foncées  en  couleur.  Le  ioie  est  alors  lui-même  peu  touché. 
Faut-il  penser,  dans  ces  conditions,  à  une  néphrite  ou  à  une  afl'ection  ori- 
ficielle?  Il  est  rare  que  ]'aus(ullalion  ne  révèle  pas  une  lésion  d'orifice  ou  une 
arythmie  tout  aussi  probante  au  point  de  vue  d'une  altération  organiciue  du 
cœur.  Si  l'auscultation  est  muette,  le  doute  est  permis. 

Les  poumons  peuvent,  de  leur  côté,  présenter  des  signes  tpii  paraissent 
favorables  à  l'idée  d'une  néphrite.  Les  difficultés  s'accumulent  lorsque  la 
dyspnée  prend  le  caractère  asthmatique,  lorsque  les  points  congestifs  perçus 
du  côté  du  poumon  sont  mobiles  et  changeants  et  ra|)pellent  les  oscillations 
des  bronchites  albuminui'iques  de  Lasègue.  Si  en  même  temps  le  foie  est 
indolore,  le  diagnostic  peut  être  délicat.  On  doit,  en  pareille  circonstance,  se 
rappeler  que  dans  l'hypothèse  d'une  néphrite,  on  trouvera  du  côlé  du  cœur  le 
bruit  de  galop  en  même  temjis  t[ue  l'hyjtertrophie  de  l'organe,  et  qu'il  est  impos- 
sible de  confondre  le  rythme  à  trois  temps  avec  une  lésion  organique  du  cœur  ; 
du  côté  des  urines,  c'est  que,  si  elles  dépassent  comme  (piantilé  1000  à 
l'JOO  grammes  et  qu'elles  contiennent  environ  .î  grammes  d'albumine  par  litre, 
on  peut  éhnùner  presque  à  coup  sûr  l'idée  d'un  rein  cardiaque. 

Si  l'albuminurie  est  en  quantité  inférieure,  0,.^0  à  I  gramme,  avec  urines 
abondantes  et  peu  colorées,  on  devra  songer  surtout  à  une  néphrite  intersti- 
tielle, dont  les  autres  signes  devront  être  recherchés.  On  ne  devra  pas  ouldier 
que  le  point  de  départ  de  la  congestion  rénale  n'est  pas  toujours  dans  le  cœur 
gauche,  et  penser  aux  afl'ections  chroniques  du  poumon,  dont  l'influence  est 
actuellement  démolit n'-c. 

Enfin  on  devra  songer  qu'il  peut  y  avoir  coexistence  dv  maladie  orifici(;lle  du 
cœur  et  de  néphrite  chronique,  ainsi  que  nous  l'avons  observé  d'une  façon 
nette.  Les  antécédents  des  malades  étant  connus,  ce  double  diagnostic  peut  se 
faire  avec  facilite''. 

Le  rein  oardiaqvc  ne  comporte  pas  de  (hénipeidique  particulière.  Xous  a\()ns 
déjà  dit  que  dans  tous  les  cas  où  il  n'y  avîiit  pas  contre-indication,  la  digitale 
était  l'agent  médicamciiti'ux  nuipicl  il  i'allail  s'adresser.  A  son  défaut,  la  caféine, 
la  théobromine,  le  strophanlus,  l;i  convallamarine,  la  lactose  associée  ou  non 
à  l'acétate  de  potasse  (A.  Hobin)  doivent  être  utilisées.  Lorscjue  l'œdème  est 
généralisé  et  que  l'équilibre  entre  les  deux  circulations  est  rompu,  on  pourra 
retirer  un  grand  avantage  de  la  saignée  prati(pn''e  largement  et  répétée  au 
besoin  les  jours  suivants.  Pour  être  efficace,  elle  doit  être  abondante.  -Vprès 
la  saignée,  la  détente  peut  être  telle  que  les  médicaments  cardiaques  agissent, 
alors  qu'ils  étaient  restés  sans  effet.  On  y  joindra  les  laxatifs.  Le  régime  lacté 
ne  doit  être  prescrit  que  sous  certaines  réserves.  On  ne  devra  l'ordonner  qu'au 
moment  où  l'action  du  cœur  sera  suffisante,  ce  que  l'on  jugera  à  l'ascen- 
sion de  la  courbe  urinairc.  Il  n'y  a,  d'ailleurs,  aucun  inconvénient  à  laisser  les 
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malades  à  une  demi-diète  pendant  les  quelques  jours  où  la  situation  restera 
critique.  Toute  alimentation  capable  d'augmenter,  au  moment  de  la  période 
d'oligurie,  le  taux  des  matières  extractives  serait  préjudiciable  et  surmènerait  le 
rein  sans  permettre  à  l'organisme  de  lutter  contre  l'hydropisie. 


III 
INFARCTUS    DU    REIN 

Les  infarctus  proviennent  de  la  fixation  dans  les  artères  du  rein,  d'embolies 
parties  des  cavités  gauches  du  ca-ur  ou  du  tronc  aortique. 

Il  est  difficile  de  ne  pas  rapprocher  l'étude  des  infarctus  de  celle  du  rein  car- 
diaque. Si  les  affections  du  cœur  évoluent,  en  général,  sans  jamais  présenter 
cet  accident,  il  est  démontré,  d'autre  part,  que  l'apparition  des  infarctus  coïn- 
cide toujours  avei'  des  lésions  orificielles  ou  des  altérations  des  gros  vaisseaux. 


FiG.  ii').  —  Rein  déformé  par  des  infarcltis  muUiples.  La  surface  de  l'organe  est  creusée  de  sillons  el  de 
fissures  /),  D,  donnant  à  la  partie  moyenne  l'apparence  de  circonvolutions  cérébrales. 

Aux  e.\trémilés,  les  dépressions  d,  d  sont  I>eaucoup  moins  marquées.  En  S  on  voit  un  petit  lolte  rénal 
presque  complètement  détaché  par  de  profondes  incisures. 

L'autre  rein  présentait  des  lésions  analosues.  Il  existait  au  cœur  un  rétrécissement  mllfal  très  serré, 
une  hypertrophie  considérable  de  l'oreillette  gauche  avec  épaississement  de  l'endocarde  et  caillots 
anciens  très  adhérents  (thi'ombose  auriculaire). 

Rayer  (')  en  avait  d(''jà  fait  la  remarque.  "  En  examinant,  dit-il,  après  la  mort 
les  divers  organes  d'individus  de  différents  âges,  qui  avaient  succombé  à  des 
affections  du  cœur  ou  du  péricarde,  survenues  à  la  suite  des  rhumatismes, 
j'avais  noté  depuis  longtemps  que  les  reins  étaient  (quelquefois  altérés.  Lorsque 
j'eus  réuni  un  certain  nombre  de  cas  de  ces  lésions  rénales,  chez  des  rhumati- 
sants, je  fus  frappé  des  apparences  particulières  qu'ofl'raient  ces  lésions.  " 

La  description  faite  par  Rayer  de  ces  altérations  spéciales,  dont  il  avait 
méconnu  la  nature  et  la  pathogénie,  est,  au  point  de  vue  macroscopique,  d'une 
exactitude  parfaite.  Ayant  remarqué  la  coïncidence  si  frappante  des  lésions  du 
cœur  du  péricarde  et  du  rein,  il  était  autorisé  à  les  faire  dépendre  toutes  de  la 
même  cause,  du  rhumatisme,  et  de  donner  aux  altérations  du  rein  le  nom  de 
néphrite  rhiimalismale.  Cette  appellation  peut  surprendre  au  premier  abord, 


(')  Baver,  t.  II,  \>.  75  et  suiv. 
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m;n-  elle  c^l  juslifi(M'  pur  l'oljsorvalion.  L'influence  du  rliuin;ilisnie  sur  les 
Ic'sions  du  cceur  el  des  vaisseaux  est  suflisamment  (■laiilie  pour  (]ue,  aujour- 
d'hui même,  on  range  le  rhumatisme  parmi  les  causes,  sinon  immi-diales,  loul 
au  moins  prochaines  de  la  production  des  infarctus. 

Les  infarctus  se  présentent  habituellement  sous  la  forme  de  petites  masses 
hlanc-grisàtre  de  dimensions  variables  (').  Leur  aspect  difl'ère  d'ailleurs  suivani 
la  période  à  laquelle  on  les  ohsei-ve:  les  infarctus  récents  et  de  volume  moyen 
sont  souvent  en  contact  avec  une  zone  congeslive  formant  autour  d'eux  une 
bande  rouge  très  tranchée.  Le  fait  n'est  pas  constant,  (le  sont  des  observations 
de  ce  genre  que  Rayer  nous  a  transmises.  L'infarctus  du  rein  peut  être  blanr 
dès  le  début;  il  résulte  en  tout  cas  des  relations  disséminées  dans  les  divers 
ouvrages  que  l'infarctus  hémorragique  n'est  pas  le  plus  commun. 

Pour  constater  cette  zone  hyperémique,  il  faut  observer  des  infarctus  récents. 
Plus  on  s'éloigne  du  moment  de  leur  produc- 
tion et  plus  leur  aspect  se  modifie.  Au  début, 
ils  sont  de  consistance  ferme,  mais  élastique; 
ils  apparaissent  sous  la  capsule,  lisses  el  pres- 
que de  niveau  avec  la  substance  rénale  qui  les 
circonscrit.  Plus  tard  ils  se  dépriment.  La 
capsule  les  suit  dans  leur  mouvement  de 
retrait  et  ce  processus  ne  s'arrête  qu'après 
résorption  complète  de  toute  la  partie  mor- 
tifiée. Alors,  le  rein,  qui,  dans  son  ensemble, 
présente  tous  les  attributs  du  rein  cnrdiaciue, 
apparaît  sillonné  de  petites  dépressions  ou  d(" 
fissures  plus  ou  moins  profondes  pénétrant 
dans  la  substance  corticale  et  pouvant  attein- 
dre la  i)artie  moyenne  des  pyramides,  (les 
cicatrices  et  ces  fissures  corres|)oii(lenl  à  l'cni- 
placemenl  d'anciens  infarctus  guéris.  Dans  les 
premières  phases  de  ce  travail  de  résorption, 
la  capsule  est  épaisse  et  vascularisée:  plus 
lard,  elle  peut  s'amincir  tout  en  conservani  des 
adhérences  avec  l'enveloppe  cclluleusedu  rein. 

En    fin  de    compte,    un    infarctus   de  faible 
dimension  peut  disparaître  complètemenl.  Le 

tissu  qui  le  remplace  est  un  lissu  mince,  libreux,  assez  souple.  Les  gros 
infarctus  comprenant  une  ou  deux  pyramides  conservent  toujours  en  leur 
centre  une  partie  nécrosée  et  le  tissu  libreux  rpii  s'est  subsliliK'  à  eux  pi'ésenb' 
une  certaine  épaisseur.  Si  l'infarctus  a  été  liémorragi(pie  dès  le  début,  il  est 
d'abord  rouge  brun.  |)uis  il  |)assc  successivemenl  par  les  leinles  orangée,  jau- 
uàli'c,  blauc-jauiiàlre,  lilanc-grisàire;  si  l'infarctus  est  anémique  d'emblée,  il 
resie  Idaiic  |iendanl  la  plus  grande  partie  de  son  évolulion,  el  dexienl  |)ar  la 
suite  légèrenieul  grisâtre  (d  d'une  consistance  assez  l'eriue  lor-cpie  --a  luc'lanior- 
pliose  esl  complété. 


KlG. 


—  Coupe  traiisvei'salu  l'aile  au 

niveau  dune  parlie  aU'opliiée  du  rein. 

.Sur  la  droite  de  la  figure  se  trouve  une 
pyramide  /'  dont  les  dimensions  sont  à 
peu  près  norm;des.  au-dessus  une  auLrt^ 
pyramide  l'n  réduite  à  la  parlie  la  plus 
ténue  de  son  sommet. 

Sur  la  ligne  médiane  el  sur  la  gauche, 
l'etToudrement  des  pyramides  esl  com- 
plel,  elles  sont  réduites  à  l'étal  de  blocs 
lilireux  d'apparence  cicatricielle  Ci,  ou 
de  masses   complètement  alropliices -K. 

La  pyramide  saine  P  esl  séparée  des 
régions  alropliiées  par  nu  tissu  conjouc- 
tif  assez  abondant  ï'c. 

La  section  a  été  l'aile  sur  le  rein  repré- 
senté figure  21). 


(')  Saiil'les  pellls  iiir;u-<-Uis  les  |iliis  siiiierlii-icls  situés  iiuiuéiliMleiiioiit  sous  la  capsule  ilc 
l'orino  hL>iiiisiiliéi'ii|iie  ou  IciiLiculaiie,  les  autres  ont  loujoui's  la  (lis|iosition  tl'unc  pyraïuiile 
ou  d'un  coni'  à  sornniel  dirigé  du  coté  du  liilc.  Sur  (les  eoupes  bien  orionlées,  on  peut 
mettre  en  évidence  le  i)oinl  ohllléré  de  l'artère  qui  couuiiandc  le  lorritoiro  nécrose. 
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Quand  on  examine  au  microscope  un  infarctus  en  voie  de  transformation 
fibreuse,  on  peut  suivre  la  série  complète  des  actes  qui  président  à  la  répa- 
ration des  tissus  frappés  de  nécrose.  Les  capillaires  sont  remplis  de  gra- 
nulations et  de  gouttelettes  graisseuses  provenant  de  la  destruction  de  la 
fibrine  et  des  globules  sanguins.  On  y  trouve  aussi  du  pigment.  Les  tubes  sont 
occupés  par  une  niasse  protoplasmique  informe,  sans  cellules  distinctes  en 
voie  dénuil-^ion  et   de  résorption. 

L'élimination  des  parties  niortiflées  se  fait  insensiblement  par  les  lymplia- 
liques  et  les  capillaires  voisins  remplis  de  cellules  chargées  d'effectuer  le  tra- 
vail de  résorption.  Ces  cellules  viennent  des  parties  saines  et  s'insinuent 
d'abord  dans  les  couches  périphériques  de  l'infarctus.   A  mesure  que   celui-ci 


se  résorbe,    elles   pénètrent    ]ilus    profondément. 


..al. 


et.  ([uand  l'élimination  est 
complète,  elles  ont  dis- 
paru :  il  ne  reste  plus  dans 
la  région  occupée  autre- 
fois par  l'infarcWls  qu'un 
tissu  fibreux  dense,  for- 
mant cicatrice,  et  du  côté 
de  la  capsule  une  dépres- 
sion d'autant  plus  marquée 
que  l'infarctus  était  plus 
volumineux. 

La  terminaison  des  in- 
farctus par  suppuration 
est  exceptionnelle.  Elle 
ne  s'observe  que  lorsque 
l'emliolie  présente  des 
propriétés  septiques,  à  la 
suite  d'une  endocardite  ou 
d'une    aortite  infectieuse. 

laiies   en  voie  d  émulsion  <■.  Les  noyaii.x  ne  peuvent  èlre  mis  en  t^       ,             rl^l,,,!      Ips    al.pAc 

relief  par  aucun  procédé  de  coloration,  c'est  la  nécrose  totale  des  '  ""l    dU    ueuui,    les    dULes 

épilhéliums  ;  les  masses  cellulaires  finissent  par  se  transformer  gnt     presque     loujours     la 

en  blocs  poussiéreu.\.  ,.            ...           ,.              ,     ^ 

Dans  le  tissu  conjonctif  intertubulaire  élargi  c.  on  rencontre  un  disposition    Cl  U-n    COIlC     OU 

grand  nombre  de  cellules  lymphatiques  chargées  de  graisse  gl.  f/l.  ilyne  DVramide. 

el  de  place  en  place  des  capillaires  v  complètement  obstrués  par  '•    /■ 

les  mêmes  éléments  migrateurs  graisseu.ï.  Les      inhu'ctus     peuvent 

occuper  la  presque  tota- 
lité des  deux  reins.  Au  point  de  vue  de  leurs  consécjuences,  ces  lésions  sont 
comparables  aux  désordres  qui  succèdent  à  la  ligature  simultanée  des  artères 
rénales  chez  les  animaux.  On  sait  que  chez  le  lapin  et  chez  le  chien  la  mort 
survient  exactement  trois  jours  après  la  ligature,  avec  le  même  ensemble  de 
symptômes  qu'à  la  suite  de  l'oblitération  des  uretères. 

Une  observation  de  ce  genre  a  été  recueillie  par  Juhel-Rénoy(')  chez  une 
jeune  fille  de  seize  ans,  à  peine  convalescente  d'une  scarlatine.  L'angine  et 
l'éruption  n'avaient  rien  présenté  d'anormal,  les  urines  étaient  assez  abon- 
dantes et  sans  albumine.  Deux  jours  après  son  entrée,  anurie  totale:  le  cathété- 
risme  répété  chaque  jour  fut  sans  elTet,  l'anurie  persista  cinq  jours  entiers, 
résistant   à    toutes   les  médications:     le    sixième    jour    on    remar([ua  un   peu 


E  JlA'.ciiJc 


FiG.  2S.  —  Infarctus  du  rein  à  la  période  de  résorption. 
Les  tubes  coupés  lon};itudinalemenl  contiennent  des  débris  cellu- 


(')  D:,  l'anurie  précoce  scarlatineuse.  Arch.  géit.  de  méd.,  18K6. 
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d'œdème  des  pieds  et  de  la  région  lombaire,  la  lace  paraissait  Loultie,  mais 
les  symptômes  urémiques  faisaient  complètement  défaut;  puis,  sans  que  l'état 
général  se  fût  modifié,  la  mort  survint  presque  subitement,  précédée  de  quel- 
ques convulsions. 

Juhel-Rénoy  intitule  avec  raison  cette  observation  aiturie  précoce  scarlali- 
neiise,  car  l'examen  microscopique  d('montra  que  les  artères  étaient  complète- 
ment oblitérées  par  des  embolies  multiples  occupant  les  vaisseaux  de  la  voûte 
et  les  artérioles  des  glomérules.  La  substance  corticale  était  blanc  jaunâtre, 
couleur  de  mastic,  entièrement  nécrosée. 

Mais  quelle  est  la  relation  entre  ces  oblitérations  vascu.laires  suivies  de 
nécrose  totale  des  reins  et  la  scarlatine?  L'observation  ne  relève  ni  affection 
organique  du  cœur,  ni  lésion  de  l'aorte;  aussi,  ce  fait,  malgré  la  netteté  des 
lésions,  est  d'une  interprétation  extrêmement  difficile.  Il  est  insolite  au  moment 
de  la  défervescence  d'une  scarlatine,  il  le  serait  de  même  dans  toute  autre  fièvre 
éruptive  ou  maladie  infectieuse  à  une  époque  aussi  rapprochée  du  début.  11 
est  donc  permis  d'émettre  des  doutes  sur  le  rôle  de  la  scarlatine  dans  la  pro- 
duction de  ces  infarctus,  d'autant  plus  que  l'examen  bactériologique  n'a  donné 
aucun  résultat. 

Dans  l'observation  on  nota  quelques  douleurs  rénales,  mais  elles  ne  parais- 
sent pas  avoir  été  d'une  grande  violence.  Souvent,  en  effet,  les  infarctus  ne  se 
traduisent  par  aucun  symptôme;  quelquefois,  au  contraire,  au  moment  de  le\u- 
apparition  les  malades  ressentent  subitement  dans  la  région  lombaire  une 
douleur  très  aiguë.  Cette  douleur  ne  s'irradie  pas  du  côté  de  l'uretère  et  n'est 
habituellement  pas  réveillée  par  la  pression.  Dans  certaines  observations  on  a 
noté  la  production  d'une  hématurie  légère,  transitoire,  accompagnée  et  suivie 
d'une  alhnnuninie  sans  importance,  puis  bientôt  tout  rentre  dans  l'ordre.  Il  (>st 
vraisemblable  que  l'infarctus  s'installe  souvent  sans  éveiller  de  douleur,  si  Ion 
en  juge  par  la  quantité  de  cicatrices  trouvées  à  l'autopsie  de  malades  <pii 
n'avaient  jamais  ressenti  le  moindre  trouble  antérieurement;  ra|)parilioii 
brusque  du  sang  dans  les  urines,  chez  un  cardiaque,  peut  au  contraire,  éveilh'r 
l'attention  et  faire  songer  à  un  infarctus,  ainsi  que  nous  avons  pu  le  vérificp 
dans  une  circonstance  très  nette. 


CHÂPITRK    XI 
DES    NÉPHRITES   EN    GÉNÉRAL  HISTOIRE    ET    DOCTRINES 


Il  est  utile  avant  d'aborder  1  (Hude  des  iK'phriles,  de  présenter  tout  d'aiidnl 
un  exposé  général  des  opinions  et  des  théories  émises  à  im'ojios  des  inilaiii- 
mations  chroniques  du  rein  et  du  mal  de  Hright.  Les  inllamnuitions  du 
rein  ont,  en  effet,  au  point  de  vue  doctrinal,  uiu;  importance  bien  supérieure  à 
celle  de  toutes  les  autres  all'eclions  du  rein  prises  eu  particulier. 

11  suflil  pour  s'en  convaincre  de  jeler  un  roup  d'reil  sur  la  pathologie  rénale, 
et  l'on  reconnaîtra  immédiatenieul  que  hindis  (pu-  l'iiisldire  analomique  et  cli-, 
nique  de  la  tuberculose  et  de  la  si//iliili.-i  lénales,  de   la  lilliin^r  urinaire  et  mémo 
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(les  tumeurs  du  rein  telles  que  le  sarcome  et  le  cancer,  se  complète  et  s'éclaircit, 
celle  des  néphrites  est  encore  l'objet  de  discussions  et  de  contestations  sans 
nombre.  On  prétend  même  que  les  descriptions  récentes,  au  lieu  de  simplifier  el 
de  rendre  plus  intéi'essante  l'étude  de  ce  point  si  important  de  la  pathologie 
rénale  en  ont  rendu  l'exposé  plus  confus  et  plus  obscur. 

Pour  démontrer  qu'il  n'en  est  rien,  il  y  aurait  peu  d'intérêt  à  discuter  et  à 
passer  en  revue  les  innombrables  travaux  dont  la  pathologie  rénale  est  si 
riche(*).  Ce  serait  recommencer  inutilement  un  labeur  que  d'autres  ont  entrepris 
avec  grand  talent,  mais  sans  arriver  malgré  tout  à  la  simplification  désirée. 
Aussi,  c'est  surtout  avec  des  arguments  nouveaux  et  des  observations 
recueillies  dans  un  esprit  diiïérent  que  la  discussion  doit  être  faite. 

Cependant,  dans  l'historique  de  toute  question  il  y  a  des  travaux  que  l'on 
doit  rajipeler  car  ils  contiennent  des  faits  de  premier  ordre  dont  les  théories 
ultérieures  ont  largement  profilé.  C'est  parleur  exposé  que  nous  commencerons. 

Tout  le  monde  est  aujourd'hui  d'accord  pour  reconnaître  qu'avant  le  travail 
de  Bright,  paru  en  18'27,  la  pathologie  du  rein  n'existait  pas.  En  parcourant  les 
documents  rassemblés  par  Rayer,  seul  le  nom  de  Wells  (1812)  peut  être 
considéré  comme  celui  d'un  précurseur.  On  doit  y  ajouter  celui  de  Barbier 
d'Amiens (*)  qui  dans  un  ouvrage  paru  la  même  année,  en  -1827,  signale 
comme  nous  l'avons  rappelé  à  propos  de  l'hydropisie,  l'existence  de  Vrjliyotro- 
pliie  des  reins,  mais  il  ne  parle  pas  d'albuminurie.  Le  mémoire  original  de 
Bright  est  à  lire  en  entier,  l'idée  directrice  c[ue  l'on  peut  en  détacher  au 
point  de  vue  qui  nous  occupe  est  des  plus  nettes.  Elle  consacre  la  coexistence 
de  Valbuinine  dans  les  urines,  de  Yhydropisie  de  certaines  parties  du  corps  et 
de  lésions  rénales  dont  l'aspect  est  variable.  Aucune  des  questions  impor- 
tantes de  l'histoire  des  néphrites  chroniques  n'est  omise  dans  cet  exposé. 
On  y  trouve  indiqués  les  modifications  de  volume  du  cœur,  V hypertrophie 
sans  lésion  valvulaire,  Y  adultération  du  sang,  les  troubles  de  la  vite,  les  phéno- 
mènes uréniiques.  Pour  expliquer  l'hypertrophie  du  coeur,  Bright  émet  deux 
des  principales  opinions  qui  divisent  encore  aujourd'hui  les  palhologistes  : 
l'excitation  directe  du  cœur  par  le  sang  altéré  ou  la  naodification  des  vaisseaux 
périphériques. 

La  découverte  de  Bright  eut  immédiatement  une  portée  considérable,  et  ce 
(|ui  nous  la  rend  plus  précieuse  encore,  c'est  qu'en  distinguant  les  trois  formes 
anatonùques  dont  il  nous  a  laissé  la  relation,  il  ne  voulut  pas  se  prononcer  sur 
la  question  de  savoir  s'il  avait  observé  trois  degrés  d'une  même  maladie  ou  trois 
lésions  foncièrement  distinctes.  Aujourd'hui,  où  nos  connaissances  anatomiques 
sont  beaucoup  plus  étendues,  nous  pouvons  apprécier  le  mérite  de  celte  ré.serve. 
La  doctrine  de  Bright  se  trouve  complétée  par  des  publications  qui  s'éche- 
lonnent de  1801  à  1S4  . 

D'après  ce  résumé,  on  n'est  pas  autorisé  à  décrire  aujourd'hui  une  maladie  de 
Bright  sanscdhitmimtrie,  pas  plus  qu'on  ne  peut  dire  que  la  maladie  de  Bright 

(')  Pour  l'hislorique  de  la  question,  consulter  les  ouvrages  suivants  :  P.  Rayer.  Train? 
lies  mulddie^  den  reinx.  t.  II,  p.  505  el  suiv.  Paris,  1840.  —  C.  B.\rtels.  Les  maladies  des 
reins,  Irailuclion  française,  I88i.  p.  loi)  el  suiv  —  Lecorché  et  Tal.vmon.  Traité  de  l'aUntmi- 
nurie  et  du  mal  de  Bright,  1888,  p.  307  el  suiv. 

(-)  Babdier  ii'Amiens.  Précis  de  iiosoli)(iie  el  de  lliérapeutîijiie,  t.  I.  p.  ilO.  18'27. 
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existe  san^  hytlropme.  Les  Irois  lermes,  iilbiiiiiinur'œ.  liijiJropisie  et  Icsiuii  réiiaU, 
forment  ilans  la  première  conception  de  Bright  un  ensemljle  qu'on  ne  peut 
dissocier. 

La  démonstration  de  lésions  rénales  sans  albuminurie  appartient  à  la  période 
moderne.  L'idée  de  mal  de  Brighl  sans  hydropisie  ou  sans  albuminurie  ne  se 
rappt>rle  plus  à  un  ensemble,  mais  à  une  altération  spéciale  du  rein  très  lente 
dans  sa  marche  et  que  Briglil  soupçonnait  à  peine.  Sans  doute  Bright  émit 
l'idée  que  le  cœur  était  d'autant  plus  hypertrophié  que  le  rein  était  plus  atrophié, 
et  que  la  dureté  et  la  rétraction  des  reins  constatées  en  pareil  cas  pouvaient 
faire  supposer  à  l'afFection  une  durée  déjà  longue,  mais  sans  penser  à  séparer 
ces  lésions  de  l'albuminurie.  Il  est  vrai  que,  en  outre  des  trois  variétés  dont  il 
a  donné  la  description,  il  signalait  plus  tard  la  mollesse  anormale  des  reins 
observée  dans  certains  cas,  Vimluralion  des  reins  calculeux,  et  ne  doutait  pas 
(jue  l'on  arrivât  à  connaître  d'autres  altérations  capables  de  produire  l'albu- 
minurie. 

Aussi,  avant  que  des  connaissances  anatomiques  et  étiologiqucs  plus  précises 
aient  permis  de  distinguer  parmi  les  types  anciennement  décrits  des  formes 
très  dilïérentes  les  unes  des  autres,  tous  les  médecins  cherchèrent  à  vérifier  si 
les  trois  formes  indiquées  par  l'auteur  anglais  existaient  réellement  et  s'il  n'en 
existait  pas  d'autres. 

Sans  tenir  compte  des  travaux  publiés  en  Angleterre  confirmant  la  découverte 
de  Bright,  nous  arrivons  à  Rayer,  qui  se  crut  autorisé  à  distinguer  six  formes 
(le  néphrite  albumineitse  correspondant  aux  différents  degrés  d'une  même 
maladie  observée  à  des  phases  successives  de  son  évolution.  Si  la  division  de 
Rayer  nous  apparaît  aujourd'hui  artificielle,  il  eut  tout  au  moins  le  mérite  de 
reprendre  dans  une  série  de  chapitres  très  riches  en  observations  l'histoire  d\in 
iji-and  nombre  de   maladies  dans  leurs  rupporlî^  avec  les  i)i/ïamrnalions  du  rein. 

On  verra,  par  exemple  que,  étudiant  dans  un  chapitre  spécial  la  néphrite 
scarlatineiise,  il  montre  comment  elle  peut  avoir  pour  effet  de  réduire  les  reins 
à  des  dimensions  d'autant  moins  considérables  qu'elle  a  duré  plus  longtemps. 

Quant  à  la  tentative  de  Frerichs  ('),  elle  n'offre  guère  aujourd'hui  qu'un  intérêt 
de  curiosité,  puisqu'il  s'agit  toujours  d'un  processus  unique  dont  les  divers 
stades  correspondent  à  des  altérations  particulières  du  rein. 

Cependant,  à  la  môme  époi[UC.  Reinhardt  (*)  se  séparait  des  successeurs  de 
Bright  :  «  Les  divers  étals  compris  sous  le  nom  de  maladie  de  Bright  n'appar- 
tiennent pas,  dit-il,  à  un  seul  et  même  processus  pathologique,  il  faut  les  consi- 
dérer comme  des  localisations  dans  le  rein  des  processus  morbi/lex  les  jjIus  vni'iés 
xous  la  forme  île  néphrite  diffuse,  i  II  est  maintenant  établi  que  l'opinion  de 
Rayer  et  celle  de  Frerichs,  tous  deux  précédés  par  Toynbec  {Mal.  chirnn/., 
Trans.,  1846),  sont  erronées,  il  n'existe  pas  une  seule  nialadie  rénale  avec  trois, 
ciiKi  ou  six  degrés  d'altérations,  il  n'est  pas  exact  davantage  de  dire  ([ne  chacune 
des  lésions  observées  correspond  à  une  maladie  distincte.  Reinhardt  avait  vu 
plus  juste,  mais  l'anatomie  à  l'œil  nu  élail  désormais  impuissante  A  résoudre 
une  (piestion  si  complexe. 

Il  n'en  c-^l   [)as  moins  à  retenir  i|ni'   ilayci-  avail    eiilic\u   l'importance  de   la 

{.']  Frkriciis.  Die  Bviyla'sr.ke  NierenkranklicU  und  dcrcn  lieliundlung .  Braunschweig,  1X51. 
(*)  Rkiniiardt.  Bcrtin  Cluirile  Aniialen,  1850,  cité  par  Bartels,  p.  16'.t. 

[BRAULT] 


500  MALADIES  DU   REIX   ET  DES  CAPSULES  SURRÉNALES. 

notion  cliolof/iijiie  et  que  Reinhardt  acceptait  aussi  que  s\iivant  les  causes  qui 
lui  donnent  naissance  et  la  constitution  de  l'individu  la  néphrite  peut  suivre  des 
marches  très  variées.  Rosenslein.  en  186Ô,  s'exprimait  à  peu  près  de  même. 

Un  nouvel  essai  de  classification  fut  tenir  par  Virchow('j  et  Vérole  hislolo- 
giste,  qui  reprit  à  son  profit  la  tentative  infructueuse  des  analomistes  purs. 
Virchow  ne  reconnaît  comme  néphrite,  c'est-à-dire  comme  inflammation  du  rein, 
que  la  néphrite  calarrhale,  la  néphrite  croiipale  et  la  néphrite  parenrhyynaleuse. 
Il  s'étonne  que  i  l'on  donne  le  nom  de  mal  de  Bright  à  toutes  les  lésions  qui  se 
terminent  par  la  dég-énérescence  granuleuse  des  reins,  même  quand  le  pro- 
cessus pathologique  suit  une  marche  chronique  sans  présenter  d'hydropisic, 
d'albuminurie,  ni  de  phénomènes  urémiques  évidents,  et,  d'un  autre  côté,  à 
tous  les  cas  où  il  y  a  albuminurie  avec  quelques  légères  altérations  des  reins,  qui 
ne  produisent  ni  dégénérescence  granuleuse  ni  hydropisie  ».  Mais  cette  nou- 
velle conception  de  la  néphrite  d'après  Virchow  fut  bientôt  contestée,  et,  à 
peine  le  terme  de  nép/irite  interstitielle  (Béer)  (')  est-il  entré  dans  l'usage,  que 
la  néphrite  parenchynmteuse  n'existe  plus  comme  néphrite.  La  question  de  la 
maladie  de  Bright  se  compliquait  en  effet  de  la  doctrine  de  l'inflammation 
appliquée  à  l'élude  de  la  pathologie  du  rein. 

Avec  des  idées  essentiellement  arbitraires  sur  ce  qu'il  fallait  considérer 
comme  lésion  inflammatoire  et  lésion  dégénérative.  Béer,  Traube  (^)  se  croyaient 
seuls  en  possession  de  la  vraie  néphrite.  Le  tissu  conjonctif  était  de  tous  les 
tissus  de  l'économie  le  seul  ([ui  pût  s'enflammer  :  linflammation  parenchyma- 
teuse  de  Virchow  n'existait  donc  pas,  puisqu'  elle  ne  portait  que  sur  les  cellules; 
les  lésions  décrites  par  lui  étaient  des  phases  successives  de  déchéance 
cellulaire. 

La  découverte  du  tissu  conjonctif  du  rein  et  l'importance  apparente  tout  au 
moins  des  phénomènes  morbides  qui  s'y  produisent  avaient  ainsi  déterminé 
Béer  et  Traube  à  rejeter  complètement  la  néphrite  parenchymateuse  de  ^'irchow. 

C'est  à  cette  manière  de  voir  que  se  rattachera  plus  tard  Kelsch  (*)  qui  dans 
une  étude  critique  très  documentée  se  déclare  partisan  de  la  théorie  de  Traube. 
les  inflammations,  suppose-t-il  comme  les  auteurs  précédents,  ne  .pouvant  se 
développer  que  dans  le  tissu  conjonctif. 

Ainsi,  dès  l'origine,  et  sous  l'impulsion  de  Virchow,  le  microscope  induit  en 
erreur  ceux  qui  cherchent  à  élucider  la  question.  L'explication  en  est  facile  à 
donner  :  c'est  que,  au  lieu  de  voir  dans  toute  altération  du  rein  le  résultat  des 
désordres  produits  sur  la  glande  par  des  agents  multiples  d'irritation,  les  histo- 
logistes,  dominés  par  une  conception  arbitraire  de  rin/haiimalinn^  prétendent 
qu'ils  sont  en  présence  de  types  anatomiques  irréductibles  auxquels  se  trouve 
subordonnée  l'évolution  des  néphrites.  C'est  un  véritable  contresens,  puisijue  les 
lésions  sont  commandées  par  l'évolution  même  des  maladies. 

Cependant  on  voit,  à  la  suite  de  Virchow,  de  Béer  et  de  Traube,  presque  tous 
les  micrographes  accepter  la  division  en  néphrite  parenchymateuse  et  néphrite 

(')  Virchow.  Uelier  parencliymatous  Entzundung.  Virchow's  Arch.  Bd  IV.  1852. 
I-)  Béer.  Die  Bindfsuhstanz  eler  ynensclilirhe»  Niere.  Berlin,  1859. 

('•)  Traciie.  Zur  l'.-illiologie  der  NierenUrankhciten.  Bcilr.  zur  Pitth.  und  Phijs.,  t.  II,  1800. 
i')  Kelsch.  Heviie  ciiliijue  et  recherches  analoiiio-patliologiques  sur  la  maladie  de  Brighl. 
Arch.  de  phys.,  187 
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inlorsliliolle.  Les  pnrlisans  do  Tranhe,  exagérant  sa  dodrineel  ne  supposant  pas 
((lie  le  rein  construit  sur  le  modèle  des  glandes  ne  iïll  sensible  qu'à  eerlaines 
irritations,  affirment  que  ses  épithéliums  peuvent  dégénérer  et  non  s'enflammer. 

El  mieux  encore,  tout  processus  de  néphrite  étant  pour  eux  par  déflnitinn 
et  dès  le  début,  interstitiel,  le  type  des  inflammations  aiguës  du  rein  est  une 
néphrite  interstitielle  aiguëel  l'exemple  cité  de  préférence  est  celui  delà  néphrite 
scarlatineuse. 

D'après  cela,  on  peut  juger  qu'à  celte  époque  c'est  au  point  de  vue  hislolo- 
gique  la  confusion  absolue.  Quant  à  la  physiologie  pathologique  et  à  l'étiologie, 
elles  étaient  à  peine  mentionnées. 

Quoi  qu'il  en  soit,  à  partir  de  cette  époque  la  dualitt-  histologique  était 
acceptée.  Elle  fut  reprise  sous  une  autre  forme  par  Johnson  (')  avec  la  néphrite 
desquamative  et  la  néphrite  non  desqiiaiitalive,  et  plus  tard  par  S.  Wilks  (')  avec 
le  gros  rein  blanc  et  le  petit  rein  contracté  ;  c'était  toujours,  avec  des  noms 
dilTérents,  dire  néphrite  ]iarenchymateuse  et  néphrite  interstitielle.  Aujourd'hui 
même,  ces  ditrérentes  expressions  sont  employées  l'une  pour  l'autre. 

Sous  une  apparence  de  simplicité,  la  dichotomie  rassemble  des  faits  tellement 
disparates  que  beaucoup  de  médecins,  observant  des  néphrites  dont  !<■  tableau 
clinique  ne  correspondait  ni  à  l'une  ni  à  l'autre  forme,  ont  proposé  et  fait 
accepter  dans  la  suite  la  di'nomination  de  néphrite  mixte,  c'est-à-dire  à  la  l'ois 
parenchymateuse  et  interstitielle.  Ces  néphrites  seraient  même  les  plus  fréquen- 
tes. Cette  expression  n'est  pas  heureuse,  car,  pour  savoir  ce  qu'est  une 
néphrite  mixte,  il  faut  s'entendre  déjà  sur  les  termes  néphrite  parenchymateuse 
et  néphi'ite  interstitielle,  et  chacun  sait  que  ces  expressions  ont  reçu,  suivant 
les  époques,  des  acceptions  différentes. 

Nous  retrouvons,  en  somme,  dans  ce  débat,  cette  tendance  continuelle  qui 
depuis  Bright  est  allée  en  s'exagérant,  de  dénommer  les  affections  rénales  par 
leurs  lésions  et  de  considérer  le  substratum  analomique  comme  la  caract('ris- 
lique  de  la  maladie.  Cet  organicisme  à  outrance  avait  sa  raison  d'être  au 
moment  où  la  plupart  des  néphrites  étaient  à  peine  différenciées  cliniquement  et 
où  leur  étiologie  passait  ina|)erçue.  On  recherchait  alors  dans  un  élément  fixe 
une  base  solide  de  discussion  et  de  classement.  L'analomie  pathologique  sembla 
combler  cette  lacune,  et  dans  le  zèle  que  l'on  apporta  à  relever  les  désordres 
organiques  constatés  aux  autopsies  on  eul  bien  vite  exagéré  leur  valeur. 

Il  est  curieux  de  voir  combien  la  tendance  à  opposer  seulement  deux  formes 
l'une  à  l'autre  se  fit  longtemps  sentir,  on  la  retrouve  au  début  chez  les  méde- 
cins anglais  opposant  les  néphrites  avec  albuminurie  et  hy(iro|iisie  à  celles  qui 
ne  présentaient  pas  ces  symptômes.  Ces  deux  formes  correspondaient  aux  deux 
apparences  anatomiques  dénommées  gros  rein  blanc  et  petit  rein  ratatiné.  C'est 
à  cette  doctrine  (pie  se  rattache  S.  Wilks  (  1854),  suivant  en  cela  la  voie  pré- 
parée par  Todd  et  Johnson. 

Dans  la  classification  de  S.  Wilks,  l'histologie  n'intervient  pas,  les  formes 
cliniques  sont  rapportées  à  des  altérations  grossières  constatées  à  l'œil  nu. 
(Cependant  malgré  les  réserves  nettement  ex|)riraées  par  S.  Wilks,  que  le  gros 
rein  blanc  et  li>prlil  rein  lalal  iin' son!  les  deux  extrêmes  d'une  séiic»  de  maladies 

(')  Johnson.  On  Un-  dUaxxe.i  uf  tlie  K'uliirij,   Kj-1. 

(-)  S.  Wilks.  Ciisos  of  lirii^lil's  ilisonso.  Guij'x  lioxpital  vcportu,  )8j2,  2°  siii-io.  t.  \TII. 
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rénales,  malgré  la  conception  de  l'atrophie  secondaire  due  à  Johnson,  considé- 
rant que  des  reins  volumineux  peuvent  ultérieurement  se  réduire,  c'est  le  dua- 
lisme anatomique  et  clinique  qui  remporte.  En  cela  Handfield  Jones,  Todd, 
Goodfelow  (1861),  Dickinson  (1861)  se  montrent  plus  rigoureux  que  Grainger- 
Stewart  (1868-1872),  acceptant  l'idée  des  maladies  de  Bright  multiples. 

Si  la  question  subit  des  modifications  insignifiantes,  c'est  toujours  par  la 
raison  que  les  affections  rénales  étaient  étudiées  sans  la  moindre  préoccupation 
étiologique  ou  pathogénique.  Cependant,  depuis  la  classification  proposée  par 
Virchow,  la  méthode  anglaise  se  montrait  bien  supérieure  et  s'opposait  avec 
avantage  aux  doctrines  professées  en  Allemagne  ou  en  France  par  les  histolo- 
gistes.  Elle  était  mieux  appropriée  aux  besoins  de  la  clinique  journalière. 

A  partir  de  cette  époque  et  malgré  les  dénominations  anatomiques  en  appa- 
rence, c'est  le  désir  de  dégager  les  formes  cliniijues  qui  domine  les  principaux 
écrits. 

Ainsi,  Bartels  (1874-1877)  arrive  à  distinguer  une  inflammation  parenchyma- 
teuse  aiguë  et  chronique  et  une  néphrite  interstitielle  ou  induration  du  tissu 
cellulaire  des  reins  (atrophie  simple,  cirrhose,  sclérose,  atrophie  granuleuse); 
cependant,  il  est  visible  que  l'évolulion  des  néphrites  ainsi  comprises  lui  semble 
particulièrement  importante  à  fixer. 

Je  sais  bien,  dit-il  en  terminant.  «  que  cette  division  est  loin  de  comprendre 
toutes  les  formes  des  maladies  dill'uses  des  reins.  On  rencontre  les  combinai- 
sons les  plus  variées:  mais  il  serait  peu  pratique  d'établir  une  catégorie  à  part 
pour  chacune  d'entre  elles.  En  effet  si  l'on  a  égard  aux  nombreuses  variétés  que 
présentent  ces  combinaisons  et  aux  degrés  divers  que  peuvent  présenter  les 
diverses  altérations,  il  serait  inqjossible  d'épuiser  toutes  les  variétés  possibles  de 
l'état  anatomique  des  reins  ;  mais  surtout  à  notre  époque,  il  parait  impossible 
encore  de  diagnostiquer  ces  diverses  combinaisons  au  lit  du  malade.  J'ajouterai 
aux  dilTérentes  parties  dans  lesquelles  ce  travail  est  divisé,  ce  que  j'aurai  à  dire 
de  ces  formes  mixtes  •  ('). 

'Vers  la  même  époque  Lancereaux(-)  remarquait  que  les  médecins  ne  tiennent 
pas  suffisamment  compte  de  l'étiologie  et  de  l'évolution  des  néphrites.  Cette 
déclaration  semblait  indiquer,  de  sa  part,  le  désir  d'apporter  des  modifications 
importantes  aux  divisions  anciennes  :  mais  la  néphrite  interstitielle  fut  simple- 
ment remplacée  par  la  néphrite  diffuse  primitive  et  la  néphrite  parenchymateuse 
par  les  néphrites  épithéliales.  L'étude  clinique,  surtout  en  ce  qui  concerne  la 
goutte  et  le  saturnisme,  est  d'ailleurs  fort  soignée. 

Peu  de  temps  après.  Charcot  superposait,  dans  un  exposé  qu'il  rendit  volon- 
tairement systématique,  les  classifications  adoptées  par  l'école  histologiste  en 
Allemagne  et  en  France,  par  l'école  analomo-clinique  en  Angleterre,  la  néphrite 
parenchymateuse  correspondant  au  gros  rein  blanc  et  la  néphrite  interstitielle 
au  petit  rein  contracté,  chacune  d'elles  ayant  une  symptomatologie  assez  nette- 
ment circonscrite. 

11  aurait  voulu,  semble-t-il,  compléter  l'histoire  anatomo-clinique  des  maladies 
de  Bright,  commencée  par  S.  Wilks  et  G.-Stewart:  or,  son  exposé  n'envisage 
guère  que  deux  formes  principales,  car  il  ajoute  : 

(*)  B.\RTELS.  Les  mahdies  des  reins.  Trad.  Edeliiiann,  lîSSl.  \k  lSl-18."). 
(*)  L.\>'CERE.\ix.  Art.  Rei>,  in  Dict.  Encyclop.,  1876. 
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«  Vous  entendrez  dire  que  les  apparences  sous  lesquelles  peuvent  se  présenter 
à  l'œil  nu  les  altérations  du  rein  dans  la  maladie  de  Bright  sont  tellement 
variées,  qu'elles  diffèrent  pour  ainsi  dire  chez  chaque  sujet.  Évidemment,  il  y  a 
là  de  l'exagération  ;  il  faut  reconnaître,  toutefois,  que  ces  apparences  sont  nom- 
breuses :  ainsi,  outre  le  petit  rein  rouge  granuleux  (néphrite  interstitielle),  nous 
avons  le  gros  rein  blanc,  le  gros  rein  graisseux  lisse,  le  rein  graisseux  avec 
granulations,  et  enfin  le  rein  graisseux  atrophié  et  granuleux  (petit  rein  gras 
granuleux).  Il  n'est  pas  ilifftcile,  toutefois,  vous  venez  de  le  voir,  de  grouper 
toutes  ces  variétés  autour  de  deux  groupes  fondamentaux  qui,  seuls,  doivent  être 
considérés  comme  des  espèces  distinctes  ayant  une  existence  autonome  (').  » 

C'était  vouloir  ne  pas  altandonner  les  anciens  errements  et,  pour  indiquer  par 
un  seul  trait  combien  les  (h-ux  néphrites  ('taienl  insuffisamment  caractérisées,  il 
nous  suffira  de  rappeler  qu'à  propos  de  la  néphrite  interstitielle,  Charcol  dil  que 
les  sujets  qui  en  sont  atteints  suçc<(mbent  entre  cinquante  et  soixante  ans.  alors 
(|ue  frétjuemmenl  l'atrophie  granuleuse  s'observe  dans  la  période  de  vingt  à 
(piarante  ans,  ainsi  que  la  clinicpie  le  d('montre  chaque  jour. 

Désormais,  il  était  impossible  de  rien  attendre  des  classifications  anatonio- 
cliniques  qui  voulaient  rapprocher  des  choses  inconciliables.  En  restant  sur  ce 
terrain,  les  auteurs  s'exposaient  à  reprendre  sans  cesse  les  mêmes  arguments  ou 
à  ne  faire  porter  la  discussion  que  sur  des  points  de  détail,  c'est  ce  qui  arriva. 
Dans  les  années  qui  suivirent,  on  voulut  préciser  si  le  mal  de  Bright  correspond 
à  deux  formes  cliniques  absolument  opposées  ou  à  plusieurs,  mais  ces  essais 
furent  tentés  en  pure  perte.  Certains  se  rapprochaient  de  la  doctrine  anglaise; 
<léfendue  en  partie  par  Jaccoud  (1867-18HIÎ),  Labadie-Lagrave  et  Lecorché(  1875). 
D'autres,  reconnaissant  le  côté  arbitraire  de  l'ancienne  dichotomie,  tout  en 
conservant  les  divisions  extrêmes,  propo.sèrent  d'adopter  des  formes  intermé- 
diaires ou  des  néphrites  mixtes  (Dieulafov,  Rendu). 

11  aurait  été  nécessaire,  au  lieu  d'accepter  des  néphrites  mixtes  ou  des  formes 
mtcrmédiaires  puisque  c'était  reconnaître  valable  l'ancienne  classification, 
de  rejeter  des  appellations  reconnues  inexactes  comme  celles  de  néphrite  paren- 
chyniateuse  et  de  néphrite  interstitielle.  L'excellent  travail  de  Rendu  (-),  oii  l'es 
questions  se  trouvent  déjà  nettement  discutées,  aurait  autorisé  une  pareille 
letdative:  mais  on  subissait  toujours  impérieusement  rinfluence  de  l'école  ana- 
li)nH(|ue  sans  se  rendre  conqilc  (|iie  l'expression  parenclujmateusc  n'avait  pas 
lieaucuup  plus  de  sens  allribue'T  aux  nrjdn-ile^  (pi'aux  myélites,  aux  hépatites  et 
aux  antres  inllammations. 

Avec  la  mauvaise  application  (pic  Ton  lil  di-s  expressions  inHammalion  pai'cn- 
(diymateuse  et  inflammation  interstitielle,  survint  une  période  des  plus  confuses. 
Ainsi  Klebs  et  Bamberger  ("')  écartent  la  division  en  gros  rein  blanc  et  en  petit 
rein  contraclé,  sous  prétexte  qu'au  microscope  on  ti-ouve,  dans  les  deux  cas,  des 
lésions  étendues  au  parenchyme  et  au  tissu  conjonctif. 

Cependant,  les  apparences  anatomi(pies  dites  gros  rein  blanc  et  petit  rein 
contracté,  sont  des  formes  réelles  et  terminales  des  néphrites;  leur  autonomie 
est  donc  prouvée.  L'erreur  des   anatomisles  coiisisla    jusicnicnl    pendant   une 

(')  Ch.\iicot.  Leçons  sur  les  maladies  du  foie  et  du  rein,  1877,  p.  7)7r2. 

(*J  Rr-Nnii.  Élude  comparative  des  néjilirites  rhroni(iues.  TIi6sc  (l'agrég-,  1S78. 

(')   follanann's  Sammluiig  Iclin.  Vortr.,  187!». 
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longue  période  à  rapporter  toute  la  pathologie  du  rein  à  cos  deux  seules  foi'mes, 
alors  qu'il  en  existe  d'autres  présentant,  comme  les  deux  premières,  des  lésions 
étendues  au  parenchyme  et  au  tissu  conjonctif.  Aujourd'hui  nous  savons  que  les 
altérations  sont  réparties  sur  toute  la  glande,  mais,  suivant  les  cas,  dans  des 
proportions  tellement  variables,  cpie  les  apparences  à  l'oeil  nu  sont  assez  nom- 
breuses. 

Avec  Weigert  ('),  Cohnhoim  (-).  Wagner  ("■),  la  question  change  de  face.  Pour 
tous  trois,  les  lésions  des  efiilliéli/nns  précèdent  les  altérations  du  tissu  conjonc- 
tif, distinction  inexacte  en  partie,  puisque  ces  modifications  peuvent  se  produire 
simultanément.  Mais,  ils  énoncent.  Weigert  surtout,  cette  idée  autrement  im- 
portante que  si  les  lésions  varient  dune  néphrite  à  l'autre,  c'est  par  le  degré. 
Cornil  et  Ranvier  exprimaient  déjà  cette  opinion  en  1876  (').  Supposez  qu'à 
cette  notion  on  eût  ajouté,  dès  cette  époque,  quelques  renseignements  précis  sur 
l'étiologie  des  néphrites,  la  pathologie  du  rein  se  transformait  du  même  coup. 
Au  lieu  de  cela,  Weigert  cherche  à  établir  que  dans  toute  néphrite  il  s'agit  d'un 
lirocessus  unique.  Comment  une  pareille  thèse  peut-elle  être  soutenue,  alors  que 
les  causes  de  destruction  de  l'organe  sont  si  nombreuses  et  si  variées?  Chaque 
néphrite  ne  correspond-elle  pas.  au  contraire  à  un  processus  difTérent,  puisque 
dans  chacune,  la  durée  et  l'intensité  de  l'irritation  sont  variables  elles-mêmes? 
Si  Weigert.  dans  son  travail,  n'est  pas  arrivé  à  donner  une  conception  abso- 
lument exacte  des  néphrites,  c'est  que.  comme  les  auteurs  précédents,  il  se 
laisse  guider  par  des  considérations  histologiques  auxquelles  il  donne  trop  de 
valeur,  alors  que  la  lésion  est  toujours  subordonnée  à  l'irritation  spéciale  qui 
la  provoque. 

Même  préoccupation  chez  Cohnheim  :  «.  En  présence  d'un  examen  microsco- 
j)i([ue  fait  sans  idée  préconçue,  la  séparation  absolue  et  la  formule  d'opposi- 
tion entre  la  néphrite  parenchymateuse  et  la  néphrite  insterstitielle  .«ont  insou- 
tenables. »  Cela  peut  s'entendre,  mais  avec  ce  correctif  que  si  la  néphrite  paren- 
chymateuse et  la  néphrite  interstitielle  n'ont  plus  droit  de  cité,  il  ne  faut  pas, 
comme  Cohnheim  tend  à  le  faire,  revenir  à  une  conception  uniciste  entraînant 
avec  elle  le  vague  des  descriptions.  Il  faut,  au  contraire,  opposer  les  néphrites 
les  unes  aux  autres  et  si  ce  résultat  ne  peut  être  obtenu  d'après  l'examen  porté 
sur  un  seul  champ  de  microscope,  on  reconnaîtra  sans  peine  aujourd'hui  que 
dans  la  série  des  néphrites  aiguës,  subaiguës  et  chroniques  la  répartition  des 
lésions  est  variable:  d'où  des  aspects  divers,  toujours  d'après  ce  principe,  que 
la  lésion  est  l'effet  d'irritations  de  qualité  et  d'intensité  différentes. 

Tout  en  conservant  les  divisions  anciennes,  dans  notre  thèse  inaugurale 
(1S81),  nous  faisions  pressentir  qu'il  faudrait  bientôt  les  abandonner,  car  les 
effets  de  plusieurs  maladies  pouvaient  s'ajouter  pour  déterminer  chez  le  même 
individu  des  lésions  complexes. 

Depuis,  dans  plusieurs  mémoires  ou  revues  (■"),  notre  Sdin  l'nl  d  insister  sur 
l'importance  des  notions  étiologiques  et  de  faire  voir  quels  étaient  les  résultats 
de  processus  aussi  dilTércnls  que  les  simples  congestions  avec  stase,  les  nécroses 

(')  Weigert.  In  Volkmann's  Sammlung  klin.  Vorlr..  187',i. 

(*)  Cohnheim.  Vorleaungen  iiher  allg.  Palh.,  1880. 

(^)  \V.\GNER.  Der  niorbus  Brightii.  In  Ziemssen's  Handbuch.  188-2. 

(*)  CoKML  et  R.^NviER.  2'  édit.,  1870. 

{')  A. Br.\ilt.  Des  formes  anatomo-pathologiques  du  mal  de  Briglit.  Arch.gén.  de  méd.,  1882. 
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(jcnéralisées,  les  scléroses  mànc,  suivant  iiuellcs  (Maii-nt  consrcutivcs  aux  mala- 
dies générales  et  dyscrasiques  ou  qu'elles  succédaient  aux  aUérations  des  voies 
d'excrétion.  El  celte  critique  avait  à  cette  époque  un  certain  intérêt  puisque 
Charcot  et  Gomhaull  avaient  voulu  identifier  l'évolution  des  processus  scléreux 
dans  ces  deux  catégories  de  faits. 

Plus  lard,  toujours  guidés  par  la  nécessité  de  compléter  les  notions  étiolo- 
giques  et  patliogéniques,  nous  présentions  avec  M.  Cornil(')  l'esquisse  des 
néphrites  diffuses  et  des  néplmtes  systématiques,  mais,  cette  division  nous  parut 
insuffisante  encore,  puisque  dans  un  chapitre  consacré  à  la  pathologie  générale 
des  néphrites,  nous  ajoutions  «  que  la  nature  intlainmatoire  des  néphrites  soit 
admise  ou  qu'elles  soient  considérées  comme  des  lésions  d'un  tout  autre  ordre, 
elles  ne  nous  apparaissent  pas  comme  des  altérations  primitives,  mais  comme  le 
résultat  de  l'action  sur  le  rein  des  maladies  générales  et  infectieuses,  diathé- 
siques  et  constitutionnelles.  Les  lésions  rénales  résultent  de  la  réaction  du  tissu 
en  présence  d'irritants  très  divers.  Ces  agents  produi-sent  des  altérations  dif- 
fuses ou  localisées,  les  formes  anatomiques  qu'ils  déterminent  varient  suivant 
l'inteusité,  la  durée,  la  qualité  de  l'irritation  ».  C'est  à  cette  conclusion  cpiahoii- 
tissent,  avec  quelques  dilférences,  les  travaux  déjà  cités  de  Weigert  et  Wagner, 
ceux  de  Leyden  ('),  Senator  (^),  et  Snyers  de  Liège  (*). 

Par  l'aclion  successive  de  tous  ces  travaux  l'ancienne  doctrine  anatomique  se 
trouvait  compromise.  Il  fallait  donc  chercher  un  terrain  d'entente.  11  fut  bientôt 
trouvé  lorsque  l'on  reconnut  la  nécessité  d'étudier  les  iK^pli rites  non  seulement 
dans  leurs  résultats,  mais  dans  leur's  causes  et  leur  mécanisme.  Ainsi  cpie  nous 
venons  de  le  dire,  ce  mouvement  était  nettement  dessiné  avant  la  notion  médi- 
cale des  maladies  infectieuses;  mais  h  partii'  de  cette  époque  la  classification 
hislologi(|ue  fui  il(''finitivement  ruinée. 

Quel  inconvénient  peut -il  y  avoir  aujourd'hui  à  conserver  la  division  des 
néphrites  en  néphrite  parenchymateuse  et  néphrite  interstitielle?  C'est  que,  en 
présence  d'un  malade  atteint  d'une  né|)hrite  chronique,  le  médecin  cherche  à 
adapter  au  fait  qu'il  observe  la  description  de  l'un  des  types  qu'il  a  appris  à 
distinguer.  Si  l'observation  qu'il  vient  de  recueillir  ne  cadre  ni  avec  l'un  ni  avec 
l'autre  de  ces  types,  il  conclura  nécessairement  à  l'existence  d'une  néphrite 
mixte.  Or.  Charcot  avait,  en  présentant  le  résumé  de  la  doctrine  du  mal  de 
Bright  et  de  l'histoire  analomo-clinique  de  la  néphrite  parenchymaleuse  et  de  la 
néphrite  interstitielle,  détaché  de  la  description  générale  la  dégénérescence 
amgloïde  et  consacrait,  ([uchpu^s  pages  à  la  néphrite  scarUitineuse,  consi(léré(> 
alors  comme  une  néphrite  interstitielle  aiguë. 

Il  y  avait  dans  cet  exposé  une  tendance  marquée  à  la  dissociation  des  formes 
analomifpies.  La  dégénérescence  amgloïde  se  différencie  si  peu,  eu  (■liui(jue,  de 
la  néphrite  parenchymateuse,  qu'elle  est  souvent  confondue  avec  elle.  Lecorché 
et  Talanion  prétendent  même  qu'elle  n'a  pas  d'existence  indépendanic  cl  qu'elle 
se  développe  toujours  sur  luu^  néphi'ile  parenchymateus<'  antérieure.  C'est  là 
une  o|iini(in  discutable,  sur  bKpu'lle  nous  auions  occasion  de  revenir;  toujours 
est-il  que  dans  l'cxijosi-  de  Cliarcol.  dans  le  li\ic  de  Ciainger-Stewart  et  même 

(')  CoMML  et  Rn.M'LT.  Ê'iwte  xur  la  jinlli'ilniji,-  du  rein,  l8Xt,  p.  '2ir). 
(*)  Li;ydkn-.  In  ]'crli(vidlnni/en  (/<■.<  Cojfyre.ss  /'.  innere  medicin.  Wiosl)nilon,  188'2. 
(')  SicNATon.  Beilrniîo   zur  Patli.  (1er  Moreii.  Virchoiv's  Airli.  Ud  L.X.VIII,  l.S7,S. 
(')  I>.   Snyiîrs.   l'iittioyénic  dcx  nrphrite:i,  IS.SO. 
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dans  l'exposé  complet  de  la  doctrine  de  Johnson,  on  trouve  lébauche  du 
démembrement  de  l'ancienne  néphrite  avec  ses  deafrés  et  de  la  dichotomie  avci- 
ses  deux  formes.  Grainger-Stewart  décrit  isolément  la  néphrite  amyloïde,  et 
Johnson,  à  côté  de  la  néphrite  desquamalive  (petit  rein)  et  de  la  non-desquama- 
tive  (gros  rein  blanc  de  Wilks),  réservait  une  place  à  la  dégénérescence  cireuse 
des  reins,  et  à  la  dégénérescence  graisse>j'<e  dans  laquelle  il  reconnaît  deux 
formes  :  un  rein  graisseux  et  granuleux,  un  rein  graisseux  et  tacheté. 

En  acceptant  l'idée  de  néphrite  mixte,  on  reste  bien  en  arrière  de  Rayer  et  de 
Reinhardt  qui  avaient  une  notion  plus  exacte  sur  la  diversité  des  lésions  du  rein 
dans  les  processus  multiples  qui  les  engendrent.  Si  certaines  observations 
démontrent  que  dans  la  néphrite  parenchymateuse  (le  gros  rein  blanc)  l'albu- 
mine est  parfois  peu  abondante  el  l'urine  en  excès,  et  que.  dans  nombre  de 
néphrites  interstitielles  (atrophies  rénales),  l'urine  est  rare,  foncée,  chargée 
d'alljumine,  il  n'en  résulte  pas  qu'on  soit  autorisé  à  dire  qu'il  y  a  néijhrile  mixte, 
car  on  ne  peut  expliquer  la  polyurie  par  l'épaisssissement  plus  ou  moins  marqué 
du  tissu  conjonctif  au  niveau  des  glomérules:  on  n'explique  pas  davantage 
l'albuminurie  par  l'extension  des  altérations  aux  cellules  des  tubes  contournés. 

Au  lieu  de  conserver  ime  expression  inexacte,  il  est  plus  logique  de  recher- 
cher les  conditions  qui  favorisent  l'apparition  et  le  maintien  de  l'albuminurie, 
au  cours  d'une  néphrite,  de  môme  qu'il  est  indispensable  d'établir  les  troubles 
de  la  circulation  qui  entretiennent  la  polyurie.  D'ailleurs,  la  physiologie  patho- 
logique de  la  polyurie  et  la  pathogénie  de  l'albuminurie  dans  les  néphrites 
chroniques  sont  élucidées  en  partie  et  l'on  sait  que  c'est  d'une  part  dans  des 
modifications  de  pression,  de  l'autre  dans  un  ralentissement  de  la  circulation 
au  niA'eau  du  glomérule,  qu'il  faut  chercher  le  motif  de  leur  apparition  et  de 
leur  retour. 

C'est  dans  cet  esprit  de  revision  que,  dans  des  publications  signalées  plus 
haut,  nous  avons  établi  que  la  lésion  rénale  ne  devait  pas  servir  à  dénoiiuncr 
une  néphrite  non  plus  qu'à  former  la  base  d'une  classification,  mais  à  rendre 
compte  de  la  durée  et  de  l'évolution  antérieure  de  la  maladie  lorsqu'on  n'avait 
pas  assisté  à  ses  débuts:  c'est-à-dire  qu'à  l'aspect,  à  la  distribution  et  à  l'inten- 
sité des  lésions  se  rattache  avant  tout  la  notion  de  durée.  Quand  le  rein  est 
petit,  ratatiné,  très  dur.  on  peut  être  assuré  que  l'affection  a  été  longue.  Rosen- 
stein  (')  dit  de  même  :  i  Si  les  reins  se  présentent  à  l'autopsie  avec  des 
aspects  dilTérents.  cela  tient  à  la  durée  prolongée  ou  abrégée  de  la  maladie  et 
aussi  à  la  prédominance  delà  lésion  au  moment  de  la  mort  dans  telle  ou  telle 
partie  constituante  de  l'organe.  • 

Si  l'organe,  par  contre,  est  gros,  épais,  mou,  et  si.  en  même  temps,  les 
lésions  des  glomérules  sont  accentuées,  on  peut  en  conclure  que  la  maladie  a 
été  courte.  Mais,  ces  deux  exemples,  qui  correspondent  à  peu  près  aux  deux 
types  de  l'ancienne  dichotomie,  ne  constituent  pas  le  premier  et  le  dernier 
échelon  d'une  série  ininterrompue  dont  les  degrés  seraient  nombreux,  ils  ne 
présentent  pas  davantage  les  deux  seuls  termes  autour  desquels  on  doit  faire 
graviter  toutes  les  néphrites,  ils  représentent  l'aboutissant  d'altérations  assez 
accentuées  pour  expliquer  la  destruction  du  rein  et  l'arrêt  de  ses  fonctions. 

En  regard  de  ces  aspects  il  en  est  d'autres  qui  par  les  dimensions  de  l'organe, 

(')  RosEXSTEiN.  Trfnié  pratique  des  maladies  des  reins,  1874. 
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la  coloration,  riudiualion  du  lissii,  lY'lal  chagriné  do  la  surface,  le  poids, 
peuvent  être,  suivant  la  cause  de  la  néphrite  et  la  rapidité  de  la  maladie, 
tellement  variés  qu'on  ne  doit  plus  accepter  la  dicliotoinie  de  S.  Wilks,  ni  même 
la.  plu ralilc  de  Grainger  Stewart  et  de  Charcol,  mais  la  multiplicité  des  fornips 
anatomiques. 

Il  est  une  autre  considération  qui  permet  de  soutenii'  l'idée  de  la  mulliplicité 
des  formes  anatomiiiues,  c'est  que  la  même  maladie  ne  manifeste  pas  son 
action  sur  le  rein  [lar  une  série  invariable  de  lésions,  mais  par  des  lésions 
(lillerentes  quelquefois.  Inversement,  des  lésions  analogues  sont  souvent  la 
conséquence  de  maladies  différentes.  En  ce  qui  concerne  la  |iremière  proposi- 
tion, il  ne  saurait  y  avoir  de'doute. 

La  néphrite  :<carlatincuso  peut  être,  au  moment  de  la  première  période,  une 
néphrite  congestive,  plies  tard  une  néphrite  hémorragique  avec  hyperémie 
considérable  du  rein,  points  ecchymotiques  de  la  surface,  ruptures  gloméru- 
laires  accompagnées  d'hématuries.  Le  rein  peut  être  blanc,  gris,  chair  d'an- 
guille et  de  consistance  variable,  tantôt  mou,  tantôt  un  peu  plus  résistant. 

Les  lésions  si  variables  des  reins  dans  Vimpitludisme,  que  les  recherches  de 
Kelsch  et  Kiener  nous  ont  fait  connaître,  confirment  cette  idée.  On  pourrait, 
avec  les  différents  types  anatomi([ues  des  néphrites  paludéennes,  reconstituer 
presque  entièrement  les  formes  les  plus  importantes  des  inflammations  rénales. 

Si,  d'autre  part,  on  étudie  les  altérations  des  reins  dans  la  première  période 
d'un  grand  noml)re  de  maladies  infectieuses^  il  sera  difficile,  même  après  un 
examen  très  allenlif,  de  discerner  parmi  les  altérations  observées  s'il  en  est  qui 
appartiennent  à  la  fièvre  typhoïde,  à  la  variole,  a  la  pneumonie.  C'est  que  les 
congestions  aiguës,  les  néphrites  congestives  ont  entre  elles  un  cerlain  air  de 
ressemblance.  Si  les  reins  i^onl  pâles,  œdémateux,  blanc/tàtres,  la  diflicullé  ne 
sera  pas  moindre.  Cela  ne  veut  pas  dire  que  les  lésions  soieni  idenli(jues, 
mais  il  se  peut  faire  «pie  nous  appréciions  davantage  les  analogies  (pii  les  rap- 
prochenl  sans  reconnaître  au  même  degré  les  caractères  (pii  les  différencient. 

Dans  le  groupe  important  des  néphrites  infectieuses,  on  devrait,  s'il  existai! 
des  différences  anatomiques  incontestables  de  l'une  à  l'anlre,  décrire  séparé- 
ment la  néphrite  variolique,  la  néphrite  pneîimonique^  la  nt'phrite  ouriienne,  la 
néphrite  grippale  et  ainsi  des  autres. 

On  ne  trouverait  pas  grande  utilité  à  procéder  ainsi,  le  classement  par 
groupes  étant  plus  avantageux  pour  l'élude.  D'ailleurs,  en  rangeant  dans  la 
môme  classe  les  néphrites  congestives,  dans  une  autre  les  néphriies  avec  dégéné- 
rescences et  nécroses  des  épithéliums,  dans  une  troisième  les  néphriies  avec 
lésions  glomérulaires  étendues,  on  ne  fait  que  mettre  en  pralicjue  le  principe  de 
classificalion  dont  nous  avons  parlé,  c'est-à-dire  rapprocher  l'une  de  l'autre 
des  néphrites  de  cause  variable,  mais  présentant  les  plus  grandies  analogies  par 
la  lenteur  ou  la  rapidité  de  leur  marche  bien  plus  encore  (pi<-  pai'  la  répartition 
de  leurs  lésions.  C'est,  en  somme,  en  ce  ([ui  concerne  les  néphrites  chronicpu's,  ' 
la  subslitution  d'une  notion  de  physiologie  pathologique  à  celle  d'une  double 
entité  vwrbiilr  mal  définie. 


IBRAULT  J 


508  MALADIES  DU  KEIN  ET  DES  CAPSULES   SURRÉNALES. 
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LES  SYMPTOMES  DANS  LEURS  RAPPORTS  AVEC  LES  LÉSIONS 

Les  expressions  de  néphrite  parcnchymaleuse  et  de  néphrite  interstitielle 
n'apportent  avec  elles,  avons-nous  dit,  aucune  idée  précise.  Néanmoins,  on  crut 
long-temps  posséder  non  seulement  une  classificalion  exacte  des  néphrites,  mais 
encore,  en  se  reportant  au  tableau  clinique,  une  méthode  d'une  a])j)lication  cou- 
rante au  lit  du  malade.  Comparant  les  symptômes  observés  aux  lésions  admises, 
on  en  déduisait  l'état  correspondant  du  rein  et  on  pouvait  ainsi  établir  le  pro- 
nostic sur  des  bases  sérieuses. 

Mais,  l'observation  établit  que  les  autopsies  contredisent  souvent  le  diagnostic 
porté,  car  beaucoup  de  néphrites  chroniques  présentent  des  reins  de  volume 
moyen,  dont  la  coloration  varie,  et  qui.  par  leur  aspect,  leur  volume,  leur  poids, 
ne  répondent  à  aucune  des  deux  variétés  acceptées  par  les  partisans  de 
l'ancienne  dichotomie,  pas  plus  qu'ils  ne  rappellent  les  reins  amyloïdes  ou  les 
reins  gras  de  Johnson.  C'est  de  là  que  date  l'expression  de  néphrite  mixte. 
Avec  les  idées  nouvelles,  peut-on,  s'appuyant  sur  les  symptômes  de  l'afleclion 
rénale  et  son  évolution,  se  faire  une  idée  suffisamment  exacte  des  altérations 
de  l'organe  et  l'utiliser  dans  la  pratique  courante  ? 

Voici  un  malade  dont  les  yeux  sont  bouffis,  la  conjonctive  brillante,  les  mem- 
bres œdématiés,  on  constate  dans  l'urine  de  l'albumine  en  grande  quantité. 
L'urine  d'ailleurs  peut  être  rare  et  foncée,  assez  abondante  ou  on  proportion 
presque  normale,  de  1200  à  1400  grammes  par  jour.  Ces  signes  peuvent  ne  pas 
varier  pendant  quelques  jours,  persister  même  dans  la  même  proportion  pendant 
plusieurs  semaines. 

A  défaut  d'autres  renseignements,  en  présence  de  ces  seuls  symptômes  tirés 
de  l'observation  directe,  il  est  impossible  d'établir  un  diagnostic  précis,  ce 
qui  démontre  que  les  notions  fournies  par  la  quantité  des  urines  sont  insuffi- 
santes. Cet  ensemble  appartient  en  etlet  à  toutes  les  néphrites,  et  lorsque 
l'œdème  matutinal  de  la  face  et  des  yeux  manque,  il  pourrait  à  la  rigueur 
s'appliquer  au  rein  cardiaque:,  l'albumine  venant  à  diminuer,  on  pourrait  songer 
plutôt  à  une  atrophie  rénale. 

Laissant  de  côté  toutes  ces  hypothèses,  que  par  l'interrogatoire  du  malade  ou 
les  renseignements  fournis  par  l'entourage,  on  apprenne  qu'il  a  contracté  quel- 
que temps  auparavant  la  scarlatine,  et  immédiatement,  à  l'aide  de  ce  nouveau 
facteur  étiologique,  la  situation  s'éclaircit.  On  est  désormais  en  mesure  de  dis- 
cuter la  forme  de  néphrite  en  évolution,  car  de  nombreuses  observations  ont 
établi  que  la  néphrite  scarlatineuse  modifie  profondément  la  contexture  du  rein 
et  (pie  l'aspect  de  l'organe  varie  suivant  l'inlensilé  et  la  durée  de  latrection. 

Que  dans  les  premières  périodes  de  cette  néphrite  dont  on  a  pu  reconstituer 
l'évolution  et  fixer  approximativement  le  début,  les  urines  deviennent  subitement 
rares,  sanglantes,  franchement  hématitiucs,  avec  limitation  du  taux  de  l'urée, 
on  peut  en  conclure  que  l'atteinte  est  sérieuse  et  la  néphrite  grave.  Si  le  régime 
lacté  ne  suffit  pas  à  ramener  la  polyurie,  les  accidents  urémiques  sont  proches, 
les  convulsions  suivies  d'une  période  comateuse  précèdent  la  mort,  qui  survient 
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à  bref  délai,  h'anatomie  nous  monlre  (juc  les  roins  sont  volumineux,  riches  en 
sucs,  lanlôl  pâles,  rosés,  avec  points  hémorragiques,  quelquefois  un  ])eu  jau- 
nâtres avec  des  modifications  de  détail  très  nombreuses.  Le  microscope  indique 
toujours  des  lésions  très  prononcées  portant  sur  la  glande  rénale  entière,  mais 
avec  une  accentuation  des  phénomènes  inflammatoires  au  niveau  desglomérules 
dont  robstriiction  est  telle  qu'ils  deviennent  imperméables  à  l'urine.  Dans  ces 
reins  toutes  les  parties  sont  grosses  et  tuméfiées,  il  y  a  de  l'œdème  interstitiel, 
des  glomérulites  intenses,  des  hémorragies  dans  les  tubes,  des  épiUiéliums  en 
voie  de  destruction. 

En  somme,  V organe  est  assez  altéré  •pour  que  sa  fonction  soit  abolie,  ce  qui, 
au  point  de  vue  pratique,  est  le  point  important.  Les  lésions  sont  arrivées  à  un 
tel  degré  qu'il  ne  peut  y  avoir  de  compensation;  la  lutte  prend  fin.  A  coup  sur, 
le  ternie  de  néphrite  parenchymateuse  ou,  comme  on  l'a  dit  aussi,  de  néphrite 
épithéliale,  ne  donne  qu'une  idée  très  imparfaite  de  l'ensemble  des  lésions 
observées  dans  ces  circonstances.  La  néphrite  est  bien,  dans  la  scarlatine, 
l'expression  d'un  état  de  souffrance  général  de  la  glande  où  toutes  les  parties 
sont  atteintes,  détruites,  enflammées  ou  modifiées,  les  glomérules  plies  peut-être 
ijuc  les  épithéliums  et  le  tissu  conjonclif. 

Il  y  eut  une  période  oii  l'importance  des  lésions  glomérulaires  et  interstitielles 
prit  le  pas  sur  les  autres,  où  la  néphrite  scarlatineuse  fut  d'abord  considérée 
comme  une  néphrite  interstitielle  aiguë  (Trauhe,  Béer),  puis  comme  une  glo- 
mérulo-néphrile  (Klebs,  Kelsch,  Coats).  Ainsi,  la  même  affection,  considérée 
dans  ses  pliases  les  plus  aiguës,  c'est-à-dire  dans  les  meilleures  conditions 
d'observation  possible,  servit  tour  à  tour  à  personnifier,  pour  les  besoins  de  la 
théorie,  la  néphrite  parenchymateuse  ou  la  néphrite  interstitielle. 

Du  moment  où  la  néphrite  scarlatineuse  ne  peut  entrer  dans  l'une  ou  l'autre 
de  ces  expressions  anatomiques,  c'est  t[ue  la  division  proposée  est  inexacte. 
Le  seul  fait  important  à  retenir  au  ])oint  de  vue  pratique,  comme  au  point  de 
vue  doctrinal  c'est  de  savoir  que  la  scarlatine  porte  ses  effets  sur  toutes  les 
parties  de  la  glande  et  que  la  moi't  est  souvent  la  conséquence  des  désordres 
qu'elle  provoque. 

Le  volume  des  reins  trouve  son  explication  dans  lintensité  des  phénomènes 
inflannnatoires,  dans  les  exsudations  intratubulaires  et  interstitielles,  dans  les 
glomérulites  intenses.  L'anatomie  et  la  physiologie  pathologique  réunies  con- 
cordent pour  nous  démontrer  que  de  pareilles  lésions  sont  incompatibles  avec 
l'intégrité  des  fonctions.  Ainsi, la  turgescence  et  l'augmentation  de  volume  de  ■ 
l'organe  sont  des  caractères  anatomiques  inséparables  de  l'idée  de  rapidité 
dans  l'évolution  de  la  maladie.  Cette  remarque  s'applique  à  toute  néphrite 
aiguë,  débutant  brusquement  chez  une  personne  en  pleine  santé  et  parcourant 
toutes  ses  phases  en  quelques  semaines.  Il  est  inqiossil)le  que,  dans  ces  condi- 
tions, les  lésions  ne  soient  pas  généralisées  et  que  l'organe  ne  présente  pas 
d'augmentation  de  volume.  Mais  ce  caractère  lui-même  est  contingent,  car  si  la 
néphrite  se  prolonge,  les  exsudations  pourront  être  en  partie  résorbées,  et  le 
rein  présenter  des  dinu^nsions  moyennes.  Néanmoins  li'  microscope  pei-met  de 
relever  tout  un  ensemble  de  lésions  suffisantes  par  leur  intensité  ou  leur  géné- 
ralisation pour  explifpier  la  suppression  du   rein  en  tant  qu'organe  éliminateur. 

Nous  avons  vu  précédenuncnt  ipu-  Rayer  et  Frerichs  avaient  in(lii|ué  plu- 
sieurs formes   anatomiques  (pii   se  transfoniieraiciit    Iuik;    dans  l'autre.    l'Ius 
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alTirmalifs  que  Brighl,  ils  croyaieat  donc  au  passage,  par  une  série  de  lésions 
intermédiaires,  des  g;ros  reins  aux  petits.  Cette  question  du  passage  par  degrés 
insensibles  des  reins  volumineux  aux  reins  atrophiés  a  beaucoup  préoccupé 
tous  les  auteurs  qui  ont  écrit  sur  la  matière.  Elle  est  encore  actuellement  à 
l'élude,  mais  il  y  a  tout  lieu  de  penser  quelle  est  à  peu  près  résolue. 

Quand,  après  avoir  assisté  à  l'évolution  d'une  néphrite,  on  voit  le  malade 
succomber  en  pleine  urémie,  et  sans  complication  viscérale,  il  est  certain  que 
seuls  les  troubles  provoqués  du  côté  du  rein  ont  été  assez  accusés  pour  expli- 
quer la  succession  des  accidents  et  la  mort.  Les  lésions  rénales  dans  ce  cas, 
sont,  à  n'en  pas  douter,  des  lésions  ultinics:  pour  elles  aucune  transformation 
n'est  possible,  elles  sont  arrivées  à  leur  maximum  d'intensité  et  c'est  à  cause 
de  leur  étendue,  de  leur  généralisation  ou  de  leur  violence  que  l'insuffisance 
rénale  s'est  manifestée.  Il  ne  saurait  y  avoir,  dans  l'espèce,  passage  de  celte 
forme  anatomique  à  une  autre  forme  où  le  rein  serait  différent.  Chaque  fois 
donc  que  l'on  rencontre,  à  l'autopsie,  un  rein  scléreux  petit  et  induré,  on  peut 
affirmer  que  la  marche  de  la  maladie  a  été  différente  de  celle  des  néphrites 
dont  nous  venons  de  parler,  et  qu'il  ne  s'agit  pas  là  de  lésions  de  transition. 

Nous  arriverons  ainsi  à  admettre  que  dans  la  néphrite  scarlatineuse,  dans  la 
néphrite  a  fngore,  dans  la  néphrite  syphilitique  précoce,  dans  tous  les  faits 
où  la  néphrite  a  été  rapide,  les  lésions  observées  sont  des  lésions  terminales.  On 
ne  trouve  de  lésions  en  voie  d'évolution,  que  dans  les  circonstances  où  la  mort 
est  la  conséquence  non  de  l'insuffisance  rénale,  mais  d'une  complication  qui 
a  interrompu  le  cours  de  la  néphrite.  Il  est  irrationnel  de  supposer  qu'en  dehors 
des  observations  où  la  néphrite  est  brusquement  suspendue  dans  sa  marche,  il 
puisse  y  avoir  passage  des  altérations  qu'elle  présente  à  d'autres  lésions  plus 
avancées  ou  d'ordre  différent,  puisque  justement  ces  lésions  ont  atteint  un 
degré  tel  qu'elles  ont  occasionné  la  mort. 

Malgré  tout,  ce  sujet  mérite  quelques  développements,  et  peut-être  sera-t-il 
avantageux,  pour  mieux  en  comprendre  l'intérêt,  de  rapprocher  les  lésions  du 
rein  de  celles  que  nous  observons  dans  les  autres  organes.  On  pourrait  choisir 
avantageusement  des  points  de  comparaison  dans  la  pathologie  du  foie.  Des 
exemples  tirés  de  l'évolution  des  affections  pulmonaires  seront  plus  simples  et 
tout  aussi  démonstratifs. 

Si  à  l'autopsie  d'un  malade  mort  d'une  affection  aiguë  des  voies  respiratoires, 
on  rencontre  soit  un  bloc  de  pneumonie  fibrineuse,  soit  des  nodules  confluents 
de  broncho-pneumonie  pseudo-lobaire,  ou  de  nombreux  nodules  disséminés  de 
broncho-pneumonie  à  foyers  multiples,  on  n'aura  pas  l'idée  de  voir  dans  ces 
diverses  lésions  le  premier  degré  dune  série  d'altérations  aboutissant  aux  types 
les  plus  caractéristiques  de  la  pneumonie  chronique.  Depuis  longtemps  déjà  et 
avant  toute  notion  sur  l'infection,  des  lésions  si  étendues  de  pneumonie  et  de 
broncho-pneumonie  étaient  considérées  comme  incompatibles  avec  l'existence. 

Supposons  au  contraire  que  l'une  de  ces  maladies  soit  suivie  de  guérison, 
les  signes  d'auscultation  démontreront  chaque  jour  que  les  infiltrats  pulmo- 
naires sont  en  voie  de  se  résorber. 

En  somme,  on  ne  peut  comprendre  Yinduration  du  poumon  qu'à  la  suite 
d'une  succession  de  pneumonies  acineuses  ou  lobulaires  partielles  dont  l'évo- 
lution s'explique  par  l'action  permanente  d'agents  d'irritation  ou  par  l'action 
successive  de  ces  mêmes  agents  répétant  leurs  attaques. 
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L'indui'ution  s'observe  donc  spécialement  dans  les  pneumonies  à  inarr/ie  très 
lente  comme  les  pneumonies  professionnelles  (anlhracose,  sidérose,  clialicose). 
L'observation  démontre  que  dans  les  Ijroncho-pneumonies  subaiguës  datant  de 
(piel([ncs  mois,  on  observe  rarement  la  densité  du  tissu  fd^reux  au  même  de^ré 
([ue  dans  les  pneumokonioses  ;  c'est  plutôt  un  état  de  carnisation  où  les  infil- 
trations cellulaires  et  les  exsudats  interstitiels  sont  assez  abondants. 

L'observation  et  l'expérimentation  établissent  encore  que  des  affections  para- 
xitaires  à  marche  lente  pciwenl  aboutira  la  pneumonie  chonique  libreuse;  on 
observera  par  exemple  cette  transformation  du  poumon  dans  les  formes  les 
plus  traînantes  de  la  tuberculose  pulmonaire^  de  la  morve  chronii/ue,  de  Vacti- 
nomyrose.  Ces  phtisies  fibreuses  sont  inlerminables.  Mais  pour  aucun  motif  on 
ne  peut  concevoir  la  transformation  d'une  pneumonie  ou  d'une  broncho-pneu- 
monie aiguë  avec  exsudations  fdjrino-leucocytiques  en  une  pneumonie  chro- 
nique fibreuse. 

En  résumé,  la  pneumonie  et  la  broncho-pneumonie  aiguë  représentent,  comme 
la  néphrite  aiguë,  des  lésions  arrêtées  dans  leur  développement  et  incapables 
de  transformation.  Deux  issues  sont  seules  possibles  :  la  résorption  des  exsu- 
dats et  des  foyers  congeslifs,  ou  leur  permanence  bientôt  suivie  de  l'apparition 
des  phénomènes  asphyxiques  et  toxi-infectieux.  L'extension  et  la  généralisation 
des  lésions  s'opposent  à  la  résolution  de  la  maladie,  leur  intensité  est  incompa- 
iible  avec  l'existence. 

Aussi  voit-on  des  formes  anatomiques  très  diffé-renles  les  unes  des  autres  don! 
l'elTet  est  identique  à  cet  égard  :  la  bronchite  caj)illaire,  l'œdème  aigu  du  pou- 
mon et  la  broncho-pneumonie  à  foyers  multiples  sont  équivalents. 

Pour  que  le  poumon  se  transforme  en  un  bloc,  fibreux,  dense,  à  peine  recon- 
uaissable,  il  faut  une  série  d'inflammaiions  répétées  sur  les  alvéoles  ;  ces  irri- 
tations se  succèdent  avec  ou  sans  répit  détruisant  l'épithélium,  provoquant  la 
l'éaction  lente  du  tissu  conjonctif,  qui,  dans  certains  points,  reste  avec  le  tissu 
(■'lasti(|ue  et  le  pigment  pulmonaire  le  seul  élément  reconnaissa'ble.  Cet  épais- 
sissement  de  la  charpente  organique  n'est  pas  le  résultat  de  la  transformation 
des  exsudats  dune  pneumonie,  d'une  broncho-pneumonie  antérieure  ou  d'une 
série  de  broncho-pneumonies,  mais  la  preuve  tangible  d'une  irritation  lente  ou 
répétée  du  tissu  conjonctif  par  une  cause  ([u'il  s'agit  de  déterminer. 

Ici,  comme  dans  les  reins,  nous  verrons  le  même  facteur  étiologique,  qu'il 
s'agisse  d'un  agent  toxique  ou  microbien,  donner  lieu  à  des  formes  anato- 
miques très  différentes,  suivant  que,  par  son  mode  d'action,  de  virulence  et  de 
répirrtithm,  il  donnera  lieu  à  des  inflammations  aiguës,  lentes  ou  chroniques. 

De  celte  comparaison  des  altérations  du  poumon  et  du  rein,  comparaison 
(pie  l'on  pourrait  étendre  à  la  pathologie  d'autres  organes  ('),  il  est  permis  de 
conclure  que  Vétiologie  et  la  durée  spéciale  àcluupie  maladie explicpu^nt  l'aspect 
des  lésions  trouvées  à  l'autopsie.  Les  lésions  dépendent  de  ces  deux  fadeurs 
au  lieu  de  les  commander;  les  désordres  organiques  s'expliquent  par  l'influence 
combinée  de  ces  deux  éléments  et  ne  peuvent  en  conséquence  être  utilisés  poiu- 
une  classification  générale. 

Ainsi,  il  n'existe  pas  de  processus  unicpie  correspondant  à  la  conce|)lion 
lhéori(pie  de  Rayer  et  de  Frerichs  :  (•(>  processus  n'est  pas  plus  acceptable  que 

(')  A.  Buault.  Les  artéi'iles  et  les  srléi-osos.  I  vol.  Fnri/rl.  l/'autc,  ISil". 
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la  dichotomie  de  Wilks  et  Johnson.  Et  si  l'on  admet  comme  réelle  la  doctrine 
de  la  pluralité  des  néphrites,  on  peut  sans  difficulté  arriver  à  une  classification 
naturelle.  En  fait,  il  n "y  a  pas  de  lésions  anatomiques  assez  constantes  pour 
caractériser  une  maladie.  Rien  n'est  plus  variable  et  plus  changeant  que  la 
lésion,  puisqu'elle  résulte  de  causes  variables  elles-mêmes.  11  n'y  a  donc  plus 
lieu  de  substituer  à  l'ancienne  dichotomie  un  classement  purement  anatomique. 
C'est  ailleurs  qu'il  faut  s'adresser  pour  trancher  cette  question,  puisque  la 
pluralité  anatomique  est  toujours  subordonnée  à  la  diversité  des  causes  et  à 
l'intensité  de  leur  action. 

Pour  montrer  à  quel  point  la  notion  éliologique  est  prépondérante,  prenons 
un  nouvel  exemple.  Voici  un  malade  d'Age  moyen,  présentant  avec  une  albu- 
minurie notable,  une  anasarque  plus  ou  moins  complète,  c'est-à-dire  l'en- 
semble d'une  néphrite  chroni([ue  à  la  période  d'état.  Il  est  pâle,  sa  peau  est 
sèche,  son  appétit  diminué;  il  est  sujet  à  des  maux  de  tête  passagers,  à  des 
troubles  particuliers  du  côté  de  la  sensibilité,  consistant  en  démangeaisons, 
phénomènes  musculaires,  tels  que  crampes  dans  les  muscles.  Dans  les  anté- 
cédents de  ce  malade,  on  ne  relève  pas  d'autre  origine  probable  à  la  néphrite 
qu'une  syphilis  antérieure.  Si  l'accident  primitif  est  récent,  cjue  le  malade 
n'ait  pas  encore  franchi  la  période  des  accidents  secondaires,  on  peut  dia- 
gnostiquer une  néphrite  subaiguë.  Cette  affection  se  comportera  à  peu  près  de 
la  même  manière  que  la  néphrite  a  frigrwe,  avec  cette  dilïérence  qu'elle  est 
curable  comme  la  néphrite  scarlatineuse.  Contrairement  à  cette  dernière,  l'ex- 
pectation  et  l'alimentation  lactée  ne  sont  pas  toujours  suffisantes  pour  assurer 
la  guérison,  le  traitement  spécifique  doit  être  imposé,  bien  que  son  action 
soit  incertaine.  En  cas  d'insuccès,  on  trouve  des  reins  dont  les  lésions  étendues 
à  tout  le  labyrinthe  expliquent  l'issue  fatale. 

Mais  si,  chez  ce  malade,  la  syplnlis  remonte  à  une  période  beaucoup  plus 
reculée,  qu'elle  ait  déjà  épuisé  son  action  sur  l'organisme,  et  que  des  accidents 
tertiaires  se  soient  déjà  produits,  on  peut  éliminer  sans  erreur  possible  pour 
ainsi  dire  la  première  hypothèse.  Presque  toujours  à  une  époque  aussi  lointaine 
de  l'infection  syphilitique,  l'albuminurie  apparaît  insidieusement,  sans  être 
accompagnée  de  symptômes  généraux  comme  dans  le  premier  cas,  il  s'agit 
dune  forme  plus  grave  encore  d'altération  du  rein,  parce  qu'elle  indique  une 
déchéance  organique  profonde,  la  ilégénérescence  amyloïde.  Le  rein  trouvé  à 
l'autopsie  peut,  suivant  les  circonstances,  être  augmenté  de  volume,  de  dimen- 
sion normale  ou  légèrement  diminué,  cela  importe  peu,  le  point  important  c'est 
l'étendue  et  la  généralisation  des  lésions  amyloïdes. 

Pour  distinguer  l'une  de  l'autre  deux  formes  de  néphrites  aussi  dilVérentes. 
dépendant  de  la  même  maladie,  la  syphilis,  quels  sont  les  éléments  qui  nous 
ont  servi?  la  notion  de  cause  et  la  notion  de  durée.  Sans  ces  deux  éléments  il 
eût  été  impossible  par  le  seul  examen  clinitiue  et  les  symptômes  révélateurs 
fournis  par  les  troubles  de  la  fonction  rénale  de  porter  un  diagnostic  précis. 
Dans  la  seconde  hypothèse,  l'affection  rénale  est  une  dégénérescence  amy- 
loide  d'origine  syphilitique.  C'est  une  investigation  clinique  bien  conduite 
qui  nous  permet  d'établir  cette  relation  entre  la  cachexie  syphilitique  et  la 
dégénérescence  cireuse,  et  qui  nous  autorise  à  supposer  l'existence  de  cette 
altération  spéciale  quand  les  mêmes  éléments  de  diagnostic  se  trouvent 
associés. 
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II 
INCONVÉNIENTS    D'UNE    CLASSIFICATION    ANATOMIOUE 

Maigri''  los  incoiivi-nienls  d'iiiie  classification  purement  aucilnmiqKe,  (le  nou- 
vcllfs  lentntivcs  ont  élc  faites  on  vue  de  trouver,  dans  les  /■'•xii/nx  isolées,  leur 
mode  de  groupement  nu  leur  succesxioii  dans  la  même  néplirile,  des  ty[)es  inva- 
riables. On  peut  laisser  de  côté,  dans  rex|)osé  que  nous  allons  en  l'aire,  la  théo- 
rie de  Weigert  et  celle  de  ^^'agner,  acceptant  tous  deux  le  début  conslant  des 
lésions  par  les  épilhéliunts  et  la  participation  secondaire  du  tissu  conjonctif. 
r.'est  en  quekpie  sorte  la  théorie  inverse  de  celle  soutenue  autrefois  par  Béer 
et  Traube,  (jui  n'admettaient  comme  néphrites  que  celles  du  tissu  conjonctif, 
les  épilhéliums  touchés  secondairement  présentant  toujours  des  lésions  dégéné- 
ratives.  Mais  leur  conception  du  mal  de  Bright  se  rapproche  dans  son  ensemble 
de  celle  que  nous  avons  défendue,  et  conclut  malgré  tout  à  la  multiplicité  des 
formes;  ce  ne  son!  donc  nullement  des  unicistes  comme  cela  a  (''t<''  dit.  et  leur 
théorie  n'a  rien  de  ((imnuin  avec  celles  de  Frerichs  et  de  Rayei'. 

Nous  nous  allachei'ons  davantage  à  la  discussion  de  la  doctrine  anatomique 
(h'veloppée  dans  l'ouvrage  de  Lecorché  et  Talamon  ('j.  Après  avoir  passé  en 
revue  dans  un  historique  très  complet  les  anciennes  classifications,  ces  auteurs 
font  le  procès  des  expressions  actuellement  usitées.  Les  néphrites  parenchyma- 
teu.ses,  la  néphrite  interstitielle,  les  ni'phriles  épitliéliales,  les  néphrites  con- 
jonctives, le  gros  rein  blanc  ou  le  petit  rein  contracté,  sont,  d'après  eux,  des 
termes  insuffisants  pour  donner  une  idée  exacte  de  ce  (|u'il  faut  entendre 
sous  le  nom  de  mal  de  Bright.  n  L'iiistologie,  disent-ils,  est  arrêtée  par  l'ana- 
logie des  lésions  dans  les  formes  les  plus  diverses;  ranaiouiie  paliiologi([ue. 
par  la  multiplicité  des  aspects  fournis  à  l'autopsie:  la  clinique,  par  la  nécessité 
de-  reconnaître  que  tous  les  symptômes  peuvent  s'observer  dans  toutes  les 
variétés.  Ces  diverses  méthodes  d  investigation  nous  fournissent  des  faits, 
elles  ne  donneul  pas  les  moyens  de  les  interpréter.  Et  cependant  il  n'est  pas 
niable  que  s'il  y  a  des  analogies  entre  ces  faits,  il  y  a  aussi  des  diirérenccs; 
que  ni  la  marche  générale  de  la  maladie,  ni  l'évolution  des  lésions  rénales 
no  sont  les  mêmes  dans  Ions  les  cas  et  r[u'cn  d(''finili\e  le  gros  rein  lilauc  n'esl 
pas  le  petit  rein  rouge.  » 

Pour  quiconque  aura  suivi  la  discussion  du  cha[)itre  |)récédent.  la  réponse 
à  tous  ces  desiderata  est  amplement  faite;  c'est  avec  intention  (pu^  nous  avons 
comparé  les  lésions  de^  M(''|>hriles  aux  intlammatious  du  poumon.  iM'aucoup 
plus  simples  à  suivre  cl  au  sujet  dcsipu-llc^  laccoi'd  paraît   établi. 

Plus  loin  Lecorché  et  'ralauioii  s'expriment  ainsi  :  «  La  (pieslimi  u  est  pas 
de  savoir  si  le  gros  rein  lilauc  peut  devenir  un  petit  rein  blanc,  nu  un  petit  rein 
rouge,  ou  si  le  petit  rein  rouge  ou  lilaM<-  a  l'-ti''.  à  iiii  iniinieid  douni',  un  gros 
rein  blanc.  Ni  l'une  ni  Inulii'  de  ec-  Ii\  pnl  lié~es  ne  sont  uii"'nie  \  rai -end  ila  blés.  • 

(')  LecOucim':  cl  TiLAMciN.   Traite  du  Calhimiiniirif,   ISSS. 

Tii\iii':   m;  mi'.hkiim:,  '2'   éilil.  —  V.  ^<'> 
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Puis,  prenant  comme  terme  de  comparaison  la  pneumonie  caséeuse  et  la  phtisie 
fibroïde,  ils  montrent  qu'il  n'y  a  pas  de  transformation  possible  de  l'une  dans 
l'autre,  pas  plus  que  du  gros  rein  blanc  en  petit  rein  contracté.  Le  grui  rein 
blanc  est  donc  pour  eux  »  le  (.Icrnicr  terme  d'un  processus  mortel:  son  existence 
même  exclut  toute  idée  de  transformation  ultérieure,  parce  qu'elle  est  incom- 
patible avec  la  vie;  c'est  un  aboutissant  final  comme  le  petit  rein  blanc  ou 
rouge.  Ces  deux  reins  ne  se  transforment  pas  l'un  dans  l'autre  :  ils  sont  l'iai 
et  l'autre  l'étape  dernière^  l'expression  dcfinitive  d'uni'  in/îanunation  rénale  f/in 
a  évolué  dans  deux  sens  différents.  Ce  qu'il--  ont  l'-ti''  a  ultérieurement  et  pourquoi 
l'inflammation  primitive  a  abouti  ici  à  un  gros  rein  blanc,  là  à  un  petit  rein 
blanc  ou  à  un  petit  rein  rouge,  voilà  la  vraie  question.  » 

Ce  développement  contraste  par  sa  netteté  avec  l'hésitalion  du  début  et  lu^ 
justifie  pas  le  reproche  fait  au  microscope  de  monliiM-  junloid  l'anoloijie  des 
lésions  dans  les  formes  les  plus  direrses. 

Après  cette  affirmation, pourquoi  voit-on  reparaître  le  doute  sous  celle  forme? 
«  En  présence  d'un  gros  rein  mou  cl  tacheté,  il  est  permis  de  supposer  que 
si  le  malade  avait  encore  vécu  quelque  temps,  le  proi'essus  eiïl  abouti  au  gros 
rein  blanc.  Mais,  au  fond,  nous  n'en  savons  rien  et  nous  ne  pouvons  assurer 
([u'il  n'eût  pas  abouti  aussi  bien  au  petit  rein  rouge.  D'autre  part,  en  présence 
d'un  rein  rouge  diminué  de  volume,  parsemé  de  dépressions  et  de  granulations, 
est-on  en  droit  d'affirmer  sa  transformation  ultérieure,  certaine  en  petit  rein 
rouge?  Pas  davantage,  le  microscope  est  impuissant  à  étayer  une  certitude. 
Car,  même  à  celte  période,  les-  modifications  qui  donnent  l'aspect  blanc  jau- 
nâtre au  parenchyme  pourraient  encore  se  produire  et  l'autopsie  montrer  fina- 
lement le  petit  rein  granuleux.  » 

Ici  reparaît  cette  tendance  à  rechercher  dans  les  lermes  extrêmes  des  altéra- 
rations  rénales  des  types  anatomiques  exclusifs  ayant  une  existence  propic 
auxquels  il  faudrait  rapporter  toutes  les  lésions  «pii  s'en  éloignent  |)lus  on 
moins.  Ouel  intérêt  avons-nous  à  savoir  si  un  rein  (acheté  peut  aboutir  à  une 
forme  anatomique  dill'érente  et  changer  d'aspect?  Si  le  microscope  ne  permet 
pas  toujours  d'affirmer  qu'une  pareille  lésion  représente  la  dernière  étape  d'une 
infiammalion  ultime,  cependant  c'est  par  la  constatation  des  lésions  histolo- 
giques  ([ue  ion  pourra  dire  si  la  destruction  de  l'appareil  glomérulaire  et  des 
tubes  contournés  est  assez  avancée  pour  expliquer  les  troubles  urémiques.  Si. 
d'autre  part,  le  malade  a  été  emporté  par  quehjue  alfection  intercurrente,  il 
est  à  supposer  qu'un  rein  rouge  diminué  de  volume  aurait  pu  subir  une  atro- 
phie plus  grande  encore,  à  condition  toutefois  que  la  cause  qui  prépare  cette 
atrophie  soit  toujours  présente  (intoxication  saturnine  et  goutte). 

Que  l'on  reprenne  la  comparaison  des  lésions  pulmonaires  dans  la  phtisie, 
puisqu'elles  ont  été  choisies  de  préférence  comme  base  de  discussion.  Suppo- 
sons qu'un  tuberculeux  succombe  avec  une  infiltration  casëeuse  limitée  du 
poumon  el  des  points  de  bronchopneumonie  disséminés  un  peu  au  hasard,  >a 
mort  peut  avoir  été  la  conséquence  d'une  poussée  terminale  de  granulie,  d'une 
simple  bronchite  aigué,  d'une  maladie  intercurrente  ;  il  est  probable  que  si  ces 
dernières  éventualités  ne  s'étaient  pas  présentées  on  aurait  vu  se  développer 
dans  les  points  primitivement  caséifiés  des  excavations  et  dans  les  blocs  de 
bronchopneumonie  des  transformations  fibreuses  avec  cicatrisation  partielle 
(les  luliereules,   peut  être  des  dilalatir.n-  lirouihiqui'-  el   tani  d'autres  lésions 
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accessoires  capables  de  modiliei-  l'aspect,  la  coloralioii,  la  rousislance  du  paren- 
chyme. 

Poiii'  le  rein  la  (pieslion  est  du  même  ordre,  elle  n'est  [)as  plus  imporlanh'. 
Les  altérations  (ju'il  présente  varient  avec  la  diiirc  de  la  maladie,  avec  la 
violence,  le  t-eUmr  el  la  naliirc  des  attaques  dont  la  glande  a  été  l'objet. 

Ne  trouvant  pas  dans  l'examen  analomique  des  uiganes  la  solution  tant 
désirée,  Leconlié  et  Talamon  cherchent  dans  lu  paUiolnijie  cxpérvnentale  des 
indications  pJus  précises. 

Comparant  les  résultais  fournis  par  l'expérimentation  à  l'anatomie  patholo- 
gique des  reins  dans  les  dyscrasics,  ils  trouvent  des  analogies  dans  leur  locu- 
Usaiion  première  au  niveau  du  gloitiérule,  de  telle  sorte  (jue  peu  à  peu  on  voil 
s'édifier  une  nouvelle  classi/iralion  anatouiiquc.  Il  est  assez  curieux  de  con- 
stater cette  évolution  :  «  L'expérimentalion  nous  a  montré  que,  (juelle  que 
soit  la  cause  de  l'albuminurie,  la  lésion  première  el  fondamentale  est  toujours 
une  alléralion  du  glomérule  \  rapidement  d'ailleurs  et  parfois  simultanément,  les 
autres  éléments  du  rein  ne  tardent  })as  <à  s'altérer  :  vaisseaux,  tissu  conjonclif 
et  cellules  lubulaires.  La  prédominance  des  lésions  épithéliales  paraît  cepen- 
dant la  règle  dans  les  expériences  faites  sur  les  animaux;  certains  agents  comme 
le  phosphore  et  l'arsenic  ont  même  une  iniluence  spéciale  et  presque  exclusive 
à  cet  égard;  mais  au  bout  de  peu  de  temps  on  constate  toujours  des  traces 
d'infiltration   cellulaire  dans   le  tissu  intertubulairc. 

«  Suivant  la  nature  de  la  cause,  suivant  surtout  son  mode  d'application  et 
l'intensité  de  son  action,  on  peut  distinguer  deux  xariétés  évolutives  des 
lésions  :  tantôt  la  nlomérulo-nép/irite  est  rapide,  aigu»'-,  plus  ou  moins  géné- 
ralisée; tantôt  elle  est  lente,  chronique,  plus  ou  moins  limitée;  le  type  de  la 
|)remicre  variété  est  la  glomérulo-néphrite  produite  par  rempoisonncment 
canlharidien  à  hautes  doses;  le  type  de  la  seconde,  la  néphrite  consécutive  à 
l'intoxication  plombique  à  doses  fractionnées....  Ou  peut  donc  réduire  à  trois 
les  modes  possibles  de  début  de  l'affection  :  une  i/lomérulo-nép/irite  aiijuë  ijènè- 
rali^ée,  une  glomérulo-néplirile  aiguë  disséminée,  une  glomérulo-iiépin'ite  chro- 
nique partielle.  » 

Ouant  aux  gros  reins  blancs,  on  ne  peut  les  produire  expéiimenlalement,  et 
d'ailleiu's  la  dégénérescence  graisseuse  et  Viu/ill ration  amglohle  sont  des  lésions 
surajoutées  en  rapport  avec  l'élal  gc'nt'ral  du  sujcl.  ri  non  la  cause  de  la 
néphrite  elle-nu-Tue. 

La  simplification  que  nous  proposent  LccorclK-  et  Talanum  repose  sur  cet 
axiome  :  toute  néphrite  est  une  glotnérulo-néphrile  ;  de  sorte  ([ue,  à  côté  de  la 
néphrite  parenchymateuse  de  \  irchow,  de  la  néphrite  interstitielle  de  Traube, 
de  la  glomérulo-néphrite  de  Klebs  réservée  par  l'auleiu-  à  certains  faits,  vient  se 
placer  une  glomériilo-néphrile  qui  représente  dans  toute,  albuminurie  la  lésion 
première  el  fondamentale.  Ouant  à  la  né[)hrite  amyloide  et  la  dégénérescence 
graisseuse,  elles  sont  subordonnées  à  la  n(''phrite  antérieure.  On  ne  saurait 
donner  plus  d'importance  aux  lésions  des  giouK'rules  (|ui  soni  loin  d'ailleurs 
de  présenter  celte  fré([uence  et  celte  répari  il  ion. 

L"enq)oisouneuienl  par  le  phosphore  et  Varsenic  (''clia[>peul,  malgré  ce  qu'eu 
disent  Leconlié  et  Talamon,  au  domaine  d(^  la  gloiuérulc-néphrite.  Les  lésions 
d(^s  gloméruli's  dans  ces  intoxications  sont  leiiicîs  à  se  (lévelo|)per,  elles  sont 
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toujours  infinies  el  ne  sobservenl   que  laidivenient  cliez  les  animaux  qui  sur- 
vivent (Cornil  et  Braull,  Senalor). 

Que  (leviennenl  clans  la  elassifiealion  [Hdposée  les  altéridions  dégénéralives  et 
les  nrrrose"  crlhdaires  observées  dans  les  maladies  inl'erlieuses  comme  la 
diphtérie,  la  variole  et  la  fièvre  typhoïde?  Où  placer  les  descriptions  de  Kelsch, 
Bartels,  Straus  à  projios  du  choléra,  et  celles  non  moins  significatives  que  tous 
les  auteurs  donnent  de  Ticlère  grave? 

Apiès  leur  l'xposé  analomique,  Lecorclié  et  Talamon  émetlent  en  manière  de 
lonclusion  la  proposition  suivante  :  «  L'expérimentation  nous  apprend  que 
toute  néphrite  à  l'origine  est  à  la  fois  interstitielle  et  ('pilhéliale,  et  l'anatomie 
pathologique  montre  qu'à  toutes  les  phases  et  dans  toutes  les  variétés  les 
lé.sions  portent  à  la  fois  sur  les  deux  éléments.  Le  in-orc'<sits  histolof/ique  initial 
et  fondamenlul  est  donc  wi,  la  lésion  débute  par  le  glomérule  et  l'épilhélium 
canaliculaire  ;  la  prolifération  conjonctive  est  un  piiénomène  secondaire,  le 
tissu  conjonctif  tendant  à  remplacer  les  éléments  sécréteurs  détruits.    » 

C'était  pour  arriver  à  la  discussion  de  cette  doctrine  que  nous  avons  donné 
les  citations  précédentes;  nous  considérons  en  effet  qu'il  est  important  de  faire 
le  jour  sur  cette  question  beaucoup  plus  compliquée  en  théorie  qu'en  pratique. 

On  sait  ce  qu'il  faut  penser  de  Vunitc  du  prarcsnus  observé  au  début  de  toute 
néphrite.  L'observation  de  chaque  jour  démontre  l'opinion  opposée,  non 
seulement  dans  les  maladies  à  tendance  dégénéralive,  mais  dans  les  néphrites 
elles-mêmes.  Si  le  tissu  conjonctif  participe  aux  lésions,  ce  n'est  pas  comme 
tissu  destiné  à  combler  les  vides,  il  s'altère  parce  qu'il  a  été  directement 
irrité.  D'ailleurs,  au  )ioint  de  vue  (•lini(pu%  les  lésions  du  tissu  conjonctif  ont  si 
peu  d'importance  qu'on  pourrait  presque  n'en  pas  tenir  compte,  puisque  pour 
Lecorclié  et  Talamon  ce  sont  toujours  des  lésions  secondaires.  Les  altérations 
d§  ce  tissu  jouent  un  rôle  tellement  etTac(''  ipie  la  glomérulo-néphrite  corres- 
pond en  somme  au  terme  néphrite. 

D'ailleurs,  que  l'on  dise  glomérulo-néphrite  ou  néphrite,  il  est  certain  (pie 
le  point  de  départ,  ainsi  que  nous  l'avons  maintes  fois  répété,  n'est  pas  i/n.  Les 
substances  qui  traversent  le  rein,  poisons,  toxines  et  microbes,  n'ont  pas  la 
même  action  sur  les  glomérules  et  les  épithéliums  ;  ce  qui  diil'ércncie  les 
lésions  au  départ  et  à  l'arrivée,  c'est  justement  l'action  différente  des  éléments 
multiples  qui  agissent  sur  le  rein,  suivant  qu'elle  est  violente  ou  atténuée. 

Pour  donner  un  exemjile,  on  peut,  avec  la  même  substance  toxique,  produire 
la  congestion,  les  hémorragies,  l'inllainmation  aiguë,  les  lésions  chroniques 
suivant  les  doses  auxquelles  on  l'administre;  dans  tous  ces  cas  les  aspects  du 
rein  seront  différents  et  le  processus  pathologique  sera  non  pas  un,  mais 
variable. 

Ce  /j)'OC(\s-xw.s-  initial  fondinnentnl  r(jn(luirail,  siiixanl  Lerorché  et  Talamon, 
par  des  modes  niullii)les,  à  une  n-sullante  qui  serait  le  mal  de  Bright.  Le  mal 
lie  Bright  est  caractérisé  par  la  triade  syniptomaticpie,  nllniminirrie,  urémie, 
œdènie,  correspondant  à  la  triade  anatoiniipie.  i/lomérulite,  Icsion'i  des  cellules, 
asthénie  cardio-vasculaire.  Le  mal  de  Biighl,  disent-ils,  est  «  un  tout  parfai- 
tement défini,  aussi  bien  défini  (pie  l'asjslolic  dans  les  maladies  du  cœur. 
Comme  lasystolic  cardiaque,  le  syndrome  lirightiipie  peut  cire  précoce,  pas- 
sager, curable:  comme  elle,  il  [leiil   se  n'péter  à   plusieurs  reiirises.  et  à   inter- 
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vallcs  |)lus  ou  moins  éloignés,  avanl  d'aljoutir  à  la  phase  iillinn-  cl  à  la  i-rise 
mortelle;  comme  elle  enfin,  il  penf  èlre  d'emblée  continu,  imiualile,  fatal, 
malgré  tous  les  elTorts  de  la  llii''in|)enlii|ue  ■«. 

On  r('nian[uera  en  passant  celle  concej)(ion  nouvelle  du  mal  >\i-  lîrighl  doni, 
Turémie  fait  partie  intégrante.  Il  s'en  faut  d'ailleurs  quelle  soit  exclusivenieni, 
liée  aux  altérations  des  cellules,  puiscpie  toute  cause  capaljle  de  supprimer  la 
fonction  du  rein  peut  en  provoquer  rap]>arition  (obstruction  des  uretères,  liga- 
ture des  vaisseaux,  etc.). 

Nous  savons,  d'autre  pai-l,  qu(^  l'asyslolie  n'est  pas  un  tout  iliMini.  c'est  un 
élal  particulier  de  la  circulation  (|ui  indi(pie  la  rnptiu-e  d'équilibre  dans  les 
circulations  veineuses  et  artérielles,  et  en  considérant  les  lésions  du  c<eur  qui 
peuvent  la  produire,  on  voit  qu'il  n'y  a  pas  de  comparaison  possil)le  avec  le 
processus  initial  fondamental  et  unique  /les  néphrites,  puisqu'on  peut  arriver  à 
l'asystolie  par  les  lésions  d'orifice,  par  la  déchéance  du  muscle  cardiaque,  par  les 
altérations  de  ses  enveloppes  (synqiliyse  cardiaque). 

Le  mal  de  Bright  ainsi  envisagé  et  rapproché  de  l'attystoHe  n'est  plus  qu'une 
manière  d'être,  une  sorte  de  rupture  d'équilibre  dans  le  fonctionnement  du  rein 
à  un  moment  donné  de  l'évolution  des  lésions  rénales,  ce  qu'il  est  en  effet. 

En  réalité,  on  peut  obtenir  expérimentalemenl  et  observer  eu  clinique  la 
destruction  anatomique  et  la  suppression  fonctionnelle  du  rein  par  des  procédés 
très  nombreux,  qui  n'ont  à  l'origine  aucune  vmilé  d'action,  frappant  tantôt  en 
bloc  et  isolément  les  épilhéliums,  tantôt  du  même  coup  les  épithéliums,  les 
gloinérules  et  le  tissu  conjonctif.  L'attaque  peut  être  moins  énergique,  porter 
inégalement  sur  les  épithéliums  et  sur  les  vaisseaux  :  au  lieu  de  pénétrer  par  les 
artères,  elle  peut  s'avancer  par  les  voies  d'excrétion  sous  forme  de  néphrite 
ascendante  ou  d'hydronéphrose. 

("e  qu'il  importe  de  préciser,  c'est  conunent  agissent  ces  causes,  suivant  quelle 
fr('fpu'nce,  avec  quelle  rapidité.  La  fin  de  cette  discussion  pourrait  être  résumée 
ainsi:  les  lésions  dedéparl  et  de  terniinnhtni  dex  néphrites  sont  /ré<  variables;  les 
rait.<ps  (lui  donnent  naissance  à  ces  altérations  de  pliijsionomie  ri  différente  sont 
multiples,  il  n'ij  a  qu'un  élément  qui  conserve  une  apparente  unité,  c'est  le  ijroii- 
pemenl  syniptomatique  correspondant  aux  dernières  phases  de  la  destruction  du 
rein  {urémie  confirmée)  et  cela  se  conçoit  puisque  ce  syndrome  est  en  rapport  avec 
la  perte  de  la-  fonction  et  que  la  fonction  ne  chanye  pas. 

Les  considérations  précédentes  nous  mènent  à  des  conclusions  fermes  et  pra- 
tiques. Sans  doute,  il  ne  peut  plus  êti-e  question  iWtnité  ni  de  dualité  du  ma) 
de  Bright,  mais  il  n'y  aurait  aucun  avantage  à  prendre  comme  l>as(;  de  des- 
cri|)lion  les  nombreuses  formes  anatomitpu's  que  l'observai  ion  nous  a  fait 
connailre.  En  effet,  si  les  reins  lésés  varient  par  leur  \olnmc.  leur  consistance, 
leur  forme,  leur  coloration,  leurs  granulations,  leurs  nuirljrures.  tous  ces 
éléments  dépendent  de  processus  rapides  ou  lents,  violents  ou  atténuera. 

Les  maladies  infectieuses  et  les  intoxications  aiguës  irritent,  enflanuuenl. 
d.-l misent  en  masse:  les  maladies  chi'oiiiipu's,  les  dyscrasies,  les  inlo\i<alions 
prolongées,  morcellent  la  glande  par  une  série  dinllamniations  régionales,  ou 
de  dégénérescences  partielles.  En  somme,  les  lésions  rénales  sduI  lantôt 
supcrlicicllcs  et  passagères,  tantôt  gén(''ralisécs  et  prorunilcs.  laiih'il   li'iilcs  à  se 
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produire,  subissant  des  moments  d'arrêt,  mais  aussi  sujettes  à  retour  avec  la 
cause  qui  les  engendre,  progressives  et  fatales.  Dans  ce  dernier  cas.  elles 
aboutissent  aux  atrophies  les  plus  marquées. 

En  tenant  compte  des  deux  facteurs  les  plus  importants  dans  révolution  de 
toute  néphrite:  1"  l'intensité  du  processus  destructeur,  intimement  lié  à  la  cause 
(jui  le  produit  ;  2"  la  durée  de  ce  processus,  on  peut  décrire  successivement  : 
des  néphrites  aiguës,  des  néphrites  subaiguës,  des  néphrites  chroniques,  des 
ilégénérescences  et  nécroses  rapides,  des  dégénérescences  lentes.  Chacun  de  ces 
groupes  comprend,  non  une  forme  définie,  mais  des  nmdcdités  diverses  dont 
Vétiologie  explique  la  raison  d'être,  et  que  certaines  analogies  permettent  de 
rapprocher  dans  une  description  d'ensemble. 

Pour  rester  en  conformitf'  avec  la  clinique,  il  faudrait  rattacher  l'étude  de 
chaque  néphrite  à  la  maladie  qui  lui  a  donné  naissance.  Cette  proposition  est, 
iTailleurs.  rigoureusement  applicable  à  la  pathologie  de  tous  les  organes. 

Ainsi,  la  classification  la  pU<s  naturelle  devrait  être  basée  sur  Vétiologie.  En 
l'adoptant,  on  serait  assuré  de  rapporter  à  chaque  maladie  ce  (|ui  lui  revieni 
dans  la  production  des  altérations  l'énales.  Sans  douteune  pareille  classification 
exposerait  à  des  répétitions,  mais  elle  serait  Ijeaucoup  plus  exacte. 

En  tout  cas  il  vaudrait  mieux  l'accepter  sans  réserve  que  de  revenir  constam- 
ment aux  expressions  si  mal  définies  de  maladie  de  Bright.  ou  de  néphrite 
parenchymateuse  et  de  néphrite  interstitielle. 

Croit-on  en  partic\ilier  que  l'histoire  de  la  néphrite  goutteuse  y  perdrait  et  ne 
serait-il  pas  à  désirer  que  l'on  pût  donner  une  description  complète  de  certaines 
néphrites  à  physionomie  aussi  tranchée  que  la  néphrite  gravidiquet 

Dans  la  pratique,  une  classification  clinicpie  suffit  pour  donner  une  idée  géné- 
rale de  l'évolution  des  néphrites,  les  notions  complémentaires  sur  chaque 
variété  pouvant  être  présentées  à  propos  de  la  goutte,  du  saturnisme,  de  la 
grossesse,  etc. 


III 
CHOIX    D'UNE    CLASSIFICATION    CLINIQUE 

Le  choix  dune  classification  clinique  t-tani  arrêté,  on  verra  qu'il  est  impos- 
sible de  l'envisager  autrement  que  dans  le  temps  {')  cl  ilc  décrire  successi- 
vement : 

I  '  Des  néphrites  passagères  ou  transitoires: 

2"  Des  néphrites  aiguës  : 

j"  Des  néphrites  prolongées  ou  subaiguës  : 

4"  Des  néphrites  chroniques. 

La  dernière  classe  comprend  seule  des  néphrites  réellement  Intentes,  c'est-à- 
dire  correspondant  à  <lcs  lésions  rénales  profondes  avec  les  apparences  de  la 
santé. 

Les  formes  aiguës,  prolongées,  chroniques,  peuvent  subir  des  rémissions,  des 

(')  A.  Br.mlt.  Classi'ficalion  clinique  des  nëpltriles.  Rapport  au  Congrès  de  Moscou, 
itoùt  1807. 
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nrrèli.ow  présenler  des  a(j(jruv(ill(jm,  dos  reclailfs:  les  formes  aiguës  ol  prolon- 
t>t'es  évoluent  souvent  dun  seul  Irait  :  les  formes  chroniques  évoluent  en 
plusieurs  temps,  par  poussées  successives,  elles  sont  donc  en  général  n'-iniltcnic^ 
et  dhconlimies. 

11  serait  inipossii)le  à  notre  avis  de  distinguer  les  néphrites  entre  elles  pai'  un 
de  leurs  symptômes  les  p!u«  saillants  et  de  décrire  séparément,  ainsi  que  l'ont  fait 
Wcigerl  et  Wagner,  des  néphrites  avec  ou  sans  œdème,  des  néphrites  suhaiguës 
et  chroniqvies  hémorragiques.  Car  les  œdèmes  et  les  hémorragies  sont  des 
phénomènes  inconstants,  (]ue  l'on  observe  plus  fréquemment  dans  les  formes 
l'apides  des  néphrites,  mais  que  l'on  constate  aussi  dans  les  atrophies  rénales  les 
|)lus  prononcées. 

On  éprouverait  la  même  difficulté,  dans  le  groupe  des  néphrites  chronicpies,  à 
haser  une  classification  sur  la  présence  ou  sur  l'absence  de  la  dijupticc,  des 
paipitaiions  ou  de  tout  autre  signe,  puisque,  l'origine  de  la  néphrite  étant  la 
même  (le  saturnisme  par  exemple),  ces  diiférenis  symptômes  peuvent  être  jiré- 
s<>nts  ou  faire  défaut. 

Au  contraire,  on  peut,  sappuyani  sur  la  variabilité  des  symptômes précédem- 
mcid  indiipiés.  distinguer  dans  cliacun  des  groupes  un  certain  nombre  de 
vai'i(''tés. 

Un  autre  point  qu'il  faut  mettre  en  évidence  pour  justifier  celle  classification, 
c'est  que  Vévolulion  des  néphrites  est  dans  un  rapport  étroit  avec  la  puissance 
destructive  des  agents  d'irritaiion.  Les  divisions  cliniques  se  trouvent  par  suite 
reliées  aux  notions  polJinr/éniriues.  Il  est  ainsi  facile  de  se  rendre  compte  qu'en 
regard  du  terme  : 

1"  Néplirites  passagères,  on  peut  mettre  les  expressions  de  néphrites  des 
infections  générales,  néphrites  des  fièvres,  néphrites  des  intoxications  atté- 
nuées ; 

'2»  En  regard  des  nèplirites  subaigiiës,  les  ex|iiessions  de  néphrites  par  iiif(N^- 
lions  ou  intoxications  prolongées  ; 

.")"  En  regard  des  néphrites  chroniques,  celles  de  né[ihrite-  par  inloxicalions 
liMites  :  toides  dénominations  rappclaiil  le  m(''cauismi'  ipii  pri'si<lc  lialiitiicllenient 
à  l'évolution  de  ces  dilfr-renls  groupe";. 

Ees  né|)hriles  aiguës  reconnaissent  à  peu  près  les  mêmes  causes  que  les 
M('phritcs  jiassagères.  mais  par  leur  allure  clinique  elles  se  rapprochent  beau- 
r(iu|)  des  iK'phrilcs  subaigin's  cl   piiil(iiig(''cs. 

Dès  l'instanl  où  Véli(do;/ie  d'une  néphrite  es!  déterminée  ainsi  que  sa  sym])lo- 
inalologic  générale,  on  en  déduit  assez  facilement  les  divers  aspects  (|ue  présen- 
iciil  les  reins  en  cas  de  mort. 

Sur  ce  point,  il  ne  peut  y  avoii'  aujoui'd'hui  divei-gences  d'inlerprétation. 
Dans  les  néphrites  aiguës  ou  subaigué'n.  la  couleur  des  reins  peut  variei- de|)uis  les 
leintes  rouges  hémorragiqvies  jusqu'aux  teinles  /((i/cs,  blanc  grisûtre,  en  |>assanl 
par  des  nuances  variables  où,  sur  un  foiul  |)lus  ou  moins  rouge,  rose  ou  gris, 
se  délachenl  des  points  hémorragitjues  ou  de  petites  étoiles  vasculaires.  1,'allas 
de  Rayer  représente  déjà  la  plupart  de  ces  aspects. 

Mais,  point  capital,  les  reins  sont  toujours  volumineux.  les  lésions  des  tubes 
profondes,  les  altérations  glomérulaires  accusi-es. 

E'/)(/c/i.s'//ç  des  lésions  est  en   cIVcl  In  coiidil  inn  ni'icssairc  <le  la  coui-le  diii'ée 
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des  néphiiU'S.  Les  phénomènes  de  prolifération  dans  l'appaieil  gloméiulaire, 
d'exsudalion  dans  les  tubes,  sont  assez  accentués  pour  entraîner  une  augmen- 
tation de  volume  de  l'organe. 

D'ailleurs,  pour  qu'il  existe  un  rai)j)ort  constant  entre  la  cause  productrice 
d'une  néphrite,  la  forme  clinique  qu'elle  présente  et  les  lésions  qui  la  caracté- 
risent, il  faut  de  toute  nécessité  que  la  maladie  évolue  d'une  seule  traite.  Telle 
est,  dans  le  groupe  des  néphrites  aiguës,  la  néphrite  >ica)'(atineuse  aiyiië  si 
nettement  dégagée  aujourd'hui.  La  durée  moyenne  de  la  néphrite  lorsqu'elle  se 
termine  par  la  mort,  est  de  quelques  mois,  les  reins  sont  constamment  volumi- 
neux, les  lésions  histologiques  sont  celles  d'une  néphrite  yénérallsée  avec  parli- 
.  cipalion  notable  des  glomérules  (glomérulo-néphrite)  et  destruction  }>lus  ou 
moins  étendue  des  épithéliums. 

Il  existe  dans  la  littérature  un  grand  nombre  d'observations  de  néphrites 
subaigucs  ou  prolongées  de  causes  diverses  répondant  au  type  anatomi([ue  el 
cliniciue  dont  nous  venons  de  donner  la  relation  sommaire. 

Dans  le  groupe  des  néphrites  chroniques,  il  existe  des  circonstances  nom- 
breuses où  le  rapport  entre  la  cause  déterminante,  la  forme  clinique  observée  et 
les  lésions  que  l'on  trouve  à  l'autopsie,  est  assez  nettement  arrêté  pour  que  le 
type  soit  invariable. 

L'histoire  de  la  néphrite  saturnine  peut  en  témoigner.  (Jn  se  trouve  en  pré- 
sence d'une  into.rication  lente.  (|ui  procède  par  attaques  successives.  Le  plomb 
introduit  dans  l'économie  pendant  un  temps  fort  long  et  à  doses  fractionnées, 
détermine  en  s'éliminant  par  le  rein,  tantôt  dans  un  district,  tantôt  dans  un 
autre,  une  série  d'actes  irritatifs  dont  le  résultat  final  est  la  destruction  d'un 
grand  nombre  de  tubes  urinifèrcs,  la  piolil'érationdu  tissu  conjonclif,  l'induration 
fibreuse  des  glomérules. 

Cette  évolution  morbide  représente,  ainsi  que  nous  l'avons  dit  ailleurs('),  non 
une  in/lanimation  progressive  du  rein,  mais  une  sorte  de  destruction  par 
morcellement.  C'est  en  résumé  par  la  répétition  d'inflammations  locales  dissé- 
minées en  des  points  souvent  très  distants  l'un  de  l'autre  que  la  désorganisation 
du  rein  est  assurée.  La  néphrite  se  comporte  comme  si  le  processus  était 
progressif;  en  réalité,  il  est  discontinu,  le  résultat  final  est  le  même,  mais 
rexplicali(5n  dill'érenle. 

lien  résulte  que  plus  linloxication  aura  été  prolongée,  plus  l'atrophie  delà 
glande  sera  appréciable. 

On  peut  être  servi  par  le  hasard  et  rencontrer  chez  un  saturnin  ayant  suc- 
combé à  une  maladie  accidentelle  des  reins  granuleux  dont  l'atroitbie  n'est  pa> 
encore  très  accusée. 

Les  ré>ullats  obtenus  par  Todd  et  Garrod  dans  la  ijuutte  ainsi  que  par  tous 
les  auteurs  qui  ont  écrit  sur  le  sujet  sont  absolument  conformes  à  ceux  que 
nous  venons  de  relever  à  propos  du  saturnisme. 

C'est  dans  les  cas  de  goutte  ancienne,  chez  des  malades  ayant  subi  de  nom- 
breuses attaques  que  l'on  rencontre  les  atrophies  rénales  les  plus  prononcées. 
On  trouve,  comme  dans  le  saturnisme,  des  reins  dont  l'atrophie  est  représentée 
par  les  chiffres  de  90,  80,  70  grammes  el  au-dessous. 

(')  A.  BiiAi'LT.  L>es  causes  de  suppression  lento  do  la  lunotiuii  du  rein.  TntUc  de  lliérapeii- 
lifjHc  ■iii/il.  (le  A.  Robin,  fasc.  II,  page  19. 
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Si  Ion  s'éloigne  do  ces  doux  calégories  tle  laits,  dont  la  patliogénic  nous  appa- 
raît fort  simple  acUiellenienl  puisque  l'aflection  rénale  évolue  sans  trêve,  soil 
sous  la  forme  aiguë  et  prolongée  (néphrite  scarlalineuse),  soit  sous  la  forme 
chronique  (néphrite  saturnine,  néphrite  goutteuse),  on  peut  avoir  quelque  diffi- 
culté à  interpréter  la  marche  de  la  maladie  et  à  lui  assigner  un  rang  dans  la 
classification. 

Ce  point  demande  à  être  éclairci.  Mais  déjà,  comme  observation  prélimi- 
naire, faisons  remarquer  que,  dans  les  deux  catégories  de  faits  dont  il  a  été 
question  plus  haut,  les  variétés  cliniques  comme  les  variétés  anatGmi(|iu^s  des 
formes  graves  sont  nombreuses  et  ne  correspondent  pas  au  sclièmc  restreint  de 
l'ancienne  néphrite  parenchymateuse. 

Voici  qui  l'établit  mieux  encore.  Oue  l'on  soit  par  exemple  en  présence  dune 
néphrite  ayant  compromis  l'existence  |)endant  quelque  temps  mais  venant  à 
s'interrompre,  eslimera-t-on  qu'à  partir  du  moment  où  le  danger  a  été  écarté, 
l'albuniineavant  d'ailleurs  disparu,  l'organe  récupère  complètement  ses  fonctions 
et  ne  contient  que  des  lésions  insignifiantes? 

C'est  une  opinion  bien  improbable  n  priori.,  mais,  comme  elle  vise  un  des 
points  les  moins  étudiés  de  l'histoire  des  néphrites, il  est  utile  de  la  discuteraNcc 
des  observations  nouvelles. 

Or,  nous  connaissons  des  observations  anciennes  (Rayer,  Christison,  etc.) 
tout  à  l'ail  probantes  de  malades  qui  ayant  eu,  quekiues  années  auparavant,  <lu 
fait  d'une  scarlatine,  une  violente  atteinte  sur  le  rein,  ont  survécu  pendant 
plusieurs  années  en  excellent  étal  de  santé  apparente  et  chez  lesquels  les  reins 
ont  été  trouvés  à  différents  degrés  d'atrophie.  L'atrophie  a  pu  être  poussée 
assez  loin  pour  que  l'on  ait  rencontré  des  reins  du  poids  de  90,  80  grammes. 

Nous  avons  recueilli  de  semblables  faits  chez  des  malades  ayant  succombé  à  un 
Age  peu  avancé  (26  ans,  2i  ans,  45  ans),  chez  lesquels  l'existence  d'une  scarlatine 
grave  antérieure  ne  faisait  aucun  doute  puisqu'elle  s'était  compliquée  d'ana- 
sarque  durant  ]>lusieurs  mois  et  qu'elle  avait  provoqué  des  crises  éclanq)ti([ues. 

Mais,  comment  dénommer  de  pareilles  néphrites,  alors  que,  les  troubles 
fonctionnels  ayant  disparu,  l'afl'eclion  s'est  présentée  sous  la  forme  d'une 
atrophie  rénale  bien  des  années  après  la  première  attaque? 

Ces  néphrites  pourraient  être  appelées  néphrites  latentes,  mais  elles  ne 
sont  à  vrai  dire  silencietises  que  pendant  le  temps  où  la  compensation  est  assu- 
rée. Le  même  silence  peut  d'ailleurs  s'observer  également  dans  les  népluili"- 
chroniques  d'emblée,  ainsi  (|ue  le  iiiontie  une  oliservation  de  néplirile  >i(iliir 
nine  citée  par  Ollivier  concernanl  un  Imninie  de  trente-six  ans  (pii  nimuiil 
subitement  avec  une  atrophie  rénale  de  SO  grammes  poui'  le  rein  droil.  de 
8.")  grammes  pour  le  rein  gauche,  sans  avoir  été  avcM'ti  par  le  moindic  trouble 
antérieur. 

Mais  il  arrive  beaucoiqt  ])his  souvent  encore  (pu-,  chez  les  malades  présen- 
tant des  lésions  rénales  fortes,  \cstiges  de  ni'phrites  (''loigiK'es.  des  troubles  se 
uiaiiil'e--l('nl  (1<'  temps  à  antre.  Si  les  pé^rimlcs  ilin^uriisance  rénale  passagère 
ont  ('té  mal  inter])rétées,  ou  que  les  malades  en  aient  perilu  le  souxcuir.  la 
néphrite  sera  considérée  connue  latente  jusqu'à  ses  dernières  phases. 

Il  lien  est  pas  moins  vrai.  (piaNcc  i\r<  h'-sioiis  irii''ui('(liables  et  permanentes, 
la  santé  peut  se  maintenir  '•an--  lioulilc  appaicul  ou  du  moins  -ans  (rouble 
ressenti  \k\v  le  malade. 

N'est-ce  |ias  la  d(''iuiiM-l  rai  ion  de   l,i  po-siliilili'  diiue  snr\  ie  aSSCZ  longue  a\  ce 
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(les  rein?  dont  les  fonctions  sont  assurément  dans  un  élat  déquililnr  ir.'^lahle 
et  dont  Tatropliie  est  déjà  fort  accentuée. 

C'est,  d'après  nous,  par  des  phénomènes  de  compensation  du  même  ordre  que 
l'on  peut  expliquer  l'ignorance  dans  laquelle  vivent  certains  malades  atteints 
de  lésions  cardiaques  dont  l'origine  remonle  aux  premières  années  de  la 
vie,  sans  que  ces  lésions  auxquelles  le  cœur  est  accoutumé  aient  provoqui- 
de  désordre  sérieux. 

L'explication  de  l'atrophie  du  rein,  lorsque  la  cause  destructive  est  une  intoxi- 
<alion  chronique  longtemps  poursuivie  (saturnisme,  goutte),  est  facile  à  donner 
•  liiisi  que  nous  l'avons  dit  plus  haut.  Mais,  si  l'organe  n'a  été  soumis  qu'à  une 
seule  iri~upiion  lo.riijne,  quelque  prolongée  que  soit  cette  attaque,  une  atrophie 
consécutive  ou,  comme  le  disait  autrefois  Johnson,  une  atrophie  secondaire  se 
conçoit-elle  ? 

Si  l'on  compare  le  volume  énorme  des  reins  de  néphrite  scarlatineuse  qui 
évolue  en  deux  ou  trois  mois,  à  celui  des  néphrites  anciennes  d'origine  nette- 
ment scarlatineuse  également  où  l'atrophie  est  considéinljlc  il  est  impossible 
de  donner  immédiatement  la  raison  d'aspects  si  divers. 

Mais  il  faut  bien  admettre  d'autre  part  que.  dans  toutes  les  observations  où  la 
néphrite  scarlatineuse  a  été  grave  et  la  fonction  du  rein  fortement  ébranlée, 
les  lésions  ne  se  sont  pas  présentées  dès  le  début  sous  l'aspect  où  on  les  trouve 
lorsque  la  mort  survient  quelques  années  après. 

Il  y  a  eu  nécessairement  résorption  des  exsudats  interstitiels  et  intratubu- 
laires  si  abondants  au  moment  des  périodes  aiguës.  Il  s'est  produit  en  outre  un 
tassement  des  lésions  glomérulaires  développées  à  la  même  époque,  ainsi 
qu'une  disparition  de  systèmes  tubulaires  trop  fortement  lésés. 

Par  suite,  il  est  probable  que.  plusieurs  mois  après  une  très  violente  alhupn' 
de  néphrite  scarlatineuse,  le  rein  se  trouve  diminué  de  volume  et  que  le  tia\ail 
de  réparation  et  de  cicatrisation  aboutit  à  l'atrophie. 

La  destruction  du  rein  peut  d'ailleurs  être  très  prononcée  sans  que  le  volume 
de  l'organe  soit  ti'ès  amoindri  par  suite  de  l'épaississement  secondaire  du  tissu 
conjonctif.  Ce  point  est  d'importance  relative,  car  le  développement  plus  ou 
moins  considérable  du  tissu  conjonctif  est  un  phénojiiène  qui  n'explique 
ni  l'atrophie  ni  la  destruction  de  la  glande. 

En  suivant  ainsi  pas  à  pas  la  physiologie  pathologique  générale  des  néphrites, 
il  est  relativement  facile  de  prévoir  et  d'expli(|uer  la  nature  des  lésions  à 
condition  que  l'on  ait  déterminé  la  cause  première  des  accidents. 

On  voit  aussi  qu'une  classification  pathufjêniqiw  se  confondrait  avec  la 
classification  clinique  à  laquelle  nous  nous  arrêtons,  puisque  tout  se  résume  à 
connaître  les  causes  de  suppreS'^ion  hru<que  et  i\o  supprrs^^ion  lente  de  lu  fonction 
(lu  rein  et  de  préciser  les  altérations  anatomiques  qui  s'y  rapportent. 
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NÉPHRITES    PASSAGÈRES 

NÉPHRITES   DES    MALADIES    INFECTIEUSES 

ET    DES    INTOXICATIONS   ATTÉNUÉES 


On  poul,  décrire  sous  le  terme  général  de  néjtlirilcs  pofisng^'res  la  plupart  des 
niodifications  que  subit  le  rein  dans  la  première  période  des  pijre.ries,  des 
maladies  in feclieuses  et  des  iiUo.rirations  atténuée». 

Les  inlo.ricaliiins  observées  chez  l'iiomnie  et  celles  que  Ion  obtieid  expéri- 
mentalement chez  les  animaux  peuvent  les  produire,  mais  les  néphrites  passa- 
gères sont,  pour  le  mé<lecin,  |>lus  utiles  à  suivre  et  à  étudier  tout  d'abord 
dans  la  classe  des  maladies  infectieuses. 

On  sait  avec  quelle  lré(pience  les  altérations  du  rein  sont  observées  dans  la 
fièvre  typhoïde,  la  pneumonie,  la  grippe,  la  diphtérie.  Dans  ces  maladies  choisies 
entre  toutes,  l'albuminurie  est  la  règle,  plus  exactement  l'absence  d'albuminurie 
est  l'exception.  Suivant  la  remarque  de  Gubler,  dès  les  premiers  jours  d'une 
fièvre  typho'i'de,  au  plus  tard  pendant  le  second  septénaire,  l'albumine  apparaît 
d'une  façon  presque  constante. 

L'api^arilion  d'ui'ines  albumineuses  dans  les  maladies  infectieuses  ne  ionq)i)rl(' 
]ias  d'ailleurs  de  pronostic  fâcheux.  Ce  signe  peut  disparaître  comme  il  est 
apparu,  rapidement,  sans  laisser  de  traces,  sans  que  le  rein  indique  dans  l'avenir 
(]u'il  a  été  le  siège  d'une  lésion. 

Au  point  de  \ ne  clii>i(jiu\  celte  ncjliuu  d'une  alt(''raLi(iii  du  rein  ilan>  les 
fièvres  est  déjà  bien  ancienne,  puisque  Rayer  décrivail  la  néphrite  dans  la 
l'firioh',  la  roiKiPiilc,  la  fièvre  typhovh;  et  même,  d'après  des  i-eusciguenicnis  (jui 
lui  ont  él(''  transmis,  dans  la  fièvre  jaune.  Il  donnait  uiu'  rclalion  fori  élendue 
de  la  néphi'ile  searlatinei/xe,  et  indicpiail  h's  i'ap|)orls  ([u'il  peut  v  avoir  (>nlre  la 
n(''phrilc  albumineuse  et  la  ])neumonie  :  «  L'étude  des  lésions  rénales  cl  d(>s 
Miodilicalions  de  l'urine  dans  les  fièvres  énqilivcs  a  été  négligée  ius(|u'à  ces 
flerniers  temps,  aussi  n'esl-il  pas  étonnant  qu'il  exisic  si  peu  de  doinniciil-  mu- 
l'état  du  rein  chez  les  individus  ipii  oui  succomlié  aux  lièxres  éruplixcs  nu  aux 
maladies  qu'elles  eniraîueni  qiu'hpu'fois  à  leur  suite.  »  Ou  sail  (pie  malgi'('-  celle 
judicieuse  remar(pi('  ri''lude  des  néphrites  aiguës  iil  pm  de  pid^ir^  juv(iu  i'm 
ces  dernières  ann('-es. 

On  ne  jugeai!  de  rexislence  d Uni-  ucpliiilc  ipie  par  le  passage  de  I  allMiiiiiiir 
<lans  l'ni-iue  cl.  iieiidaiil  une  I l'rs  longue  période,  cette  albumine  fid  con- 
sidérée comme  en  rappoil,  non  a\('c  une  l(''siou  du  rein  (pie  Raver  supposait, 
mais  comme  une  inndiHcaliou  de  ralbiiiiiiiie  luiriiiale.  (louée  de  |)r()priélés 
physico-chimi(pic--  pari  icnli(''r("^  pernieilanl  son  pa-sagc  à  lra\('r-;|c  Ijlli'i-  non 
altéré. 

De  là  les  th(''()ries  de  |;i  ni/penillnimino^e  résullaid  d'un  excès  d'albnuiine 
inconi|il(''lcni('iil    (■(nnbii|-c'c    dans    le    sang    cl    des  (illii/ii)inuries  dj/srra»i(j>ies   de 
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Jarcouil  (')  et  de  Semniola.  Aujourd'hui,  la  (juestion  est  neltemenl  posée.  Poul- 
ies UHs,  il  V  a  loiijoiir>!  lésion  rénalr  et  rallnimine  ne  peut  passer  dans  les  urinc- 
que  si  cette  condition  anatomique  est  réalisée  ;  pour  d'autres,  il  y  a  lieu  do 
disling-uer  l'albuminurie  des  premiers  jours,  albuminurie  fébrile,  de  l'albumi- 
nurie de  la  fin  du  deuxième  septénaire  et  du  commencement  du  troisième  en 
rapjîorl  avec  une  lésion  du  rein. 

\J albuminurie  fébrile  (Gcrbardtj  apparaît  dans  les  maladies  infectieuses  à 
l'acmé  de  la  fièvre  et  disparaît  lorsque  celle-ci  est  tombée.  Au  lieu  d'albumine 
coatfulable  ou  à  côté  d'elle  on  trouve  souvent  de  la  propeplone  (olbuinose) 
(Senator).  On  doit  tenir  compte,  dans  la  pathogénie  de  cette  albuminurie 
précoce,  de  l'augmentation  de  l'urée  et  de  l'acide  urique  en  même  temps  que 
de  rinfluence  sur  le  sang-,  de  l'élévalion  de  température  (Senator),  des  modifi- 
cations de  la  pression  sanguine  inira-rénale.  dépendant  elle-même  d'une  activiti'- 
exagérée  ou  amoindrie  du  muscle  cardiaque. 

Pour  Lecorché  et  Talamon.  il  n'y  a  même  ]>as  à  tenir  compte  de  rinfluence 
de  l'hyperthermie  dans  la  production  de  cette  albuminurie  précoce,  les  efl'ets  de 
l'augmentation  de  température  sont  toujours  tardifs.  D'après  eux.  l'albuminurie 
des  maladies  aiguës  est  une  albuminurie  j)ar  stase,  avec  diminution  de  la 
vitesse  et  de  la  pression  sanguine;  elle  reconnaît  le  même  mécanisme  que  l'albu- 
minurie cardiaque  et  correspond  à  une  glomérulite  desquamative. 

Enfin,  suivant  Bouchard,  quelle  que  soit  la  période  à  laquelle  .npparaisse 
l'albumine,  tantôt  elle  es/  rélractile  et  il  y  a,  en  même  temps  que  lésion 
rénale,  passage  des  microbes  dans  l'urine  (la  néphrite  est  la  conséquence  de  ce 
passage)  ;  tantôt  l'albumine  n'est  pas  rélractile,  elle  est  alors  intimement  liée 
à  une  dyscrasie  passagère,  le  rein  est  indemne.  Il  a  déjà  été  question  de  la 
valeur  qu'il  convient  d'accorder  au  caractère  de  rétractilité  et  de  non-rétractilili'- 
de  l'albumine  (voir  chap.  I).  Jusqu'à  plus  ample  démonstration,  il  n'est  pas 
établi  qu'il  y  ait  entre  les  deux  variétés  une  dilTérence  de  composition  dont  ou 
puisse  tirer  parti  pour  un  diagnostic  différentiel. 

Il^y  aurait  toutefois  une  réserve  à  faire,  des  recherches  déjà  nombreuses 
ayant  fait  entrevoir  qu'au  moment  de  la  période  fébrile  et  du  début  des 
néphrites  infectieuses,  la  proportion  de  globuline  serait  augmentée  dans  l'urine 
et  que  la  serine  pourrait  faire  défaut. 

En  ])areille  circonstance  il  n'y  a  pas  albuminurie  proprement  dite,  mais 
fausse  albuminurie  (Jaccoud)  (').  La  globuline  provient-elle  du  sang  ou  do- 
déchets  cellulaires  du  rein,  existe-t-elle  en  excès  dans  le  sang  au  moment  où 
elle  apparaît  dans  l'urine  ?  Aucune  de  ces  questions  n'est  résolue  :  mais  à 
côté  de  ces  substances  albumineuses.  on  en  trouve  d'autres,  comme  les  albu- 
nioses,  que  la  chaleur  ne  coagule  pas.  et  dont  l'origine  n'est  pas  toujouis 
facile  à  déterminer. 

L'albuminurie  du  début  se  continue  presque  toujours  sans  interruption  avei- 
celle  de  la  période  où  l'albumine  se  coagule  franchement  par  la  chaleur, 
alors  que  la  participation  du  rein  n'est  plus  douteuse. 

Après  avoir  cité  l'opinion  favorable  à  la  présence  de  la  globuline  en  excès 
nous  devons  rappeler  que  tous  les  travaux  publiés  sur  le  sujet  ont  été  faits  à 
une  époque  où  l'on  ne  prenait   pas  la  précaulion  de  précipiter  la  globuline  en 

(')  J.^CCOLI).  Des  conditions  pathogéniqvcs  de  Cnlbuniinurie.  Th.  Paris,  I8(i0. 
(-)  J.vccouD.  Sur  In  pluralité  des  albumines  urinaires.  Clin,  de  lu  Pitié.  1885. 
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milieu  )icul)\',  condilioii  indispensable,   nous  le  savons,    la  serine  ('laiil    (''t;ale- 
inenl  précipitée  par  le  sulfate  de  magnésie  en  milieu  acide. 

Anatomie  pathologique.  —  Dans  Tune  des  maladies  énumérées  au  didiul 
de  ce  cliapiire,  lois([ue  la  morl  survient  vers  le  deuxième  ou  le  troisième  septé- 
naire, au  momeni  où  l'albuminurie  existe  encore,  on  observe  des  lésions 
('■viilenles.  Uaiigmeiilalion  de  volume  de  l'organe  est  fréquente.  Les  reins  sont 
volumineux,  lisses,  pesants,  généralement  plus  pâles  dans  la  diphtérie,  plus 
rouges  dans  la  pneumonie,  de  coloration  intermédiaire  dans  la  fièvre  tvplioïde 
et  la  grippe.  On  les  trouve  aussi  gros,  turgides,  augmentés  d'un  tiers  ou  de 
moitié  dans  les  varioles  graves.  Il  n'y  a  dans  ces  caractères  anatoniiques  rien 
d'al)solu,  puisque  dans  une  même  maladie,  la  lUplilêrie,  Furbring<'r  a  trouvé 
le.s  reins  pâles  alors  (pie  nous  les  avons  ti'ouvés  congestionnés:  mais  il  y  a  des 
lésions  diverses  qui  soni  en  rapport  avec  la  ipianlili'  du  poisdu  iuhudnil  cl  sa 
virulence.  C'est  ce  que  nous  indi([ue  d'une  manière  plus  ju'i'cisc  l'cxanieii 
hislologique   des    reins    altér(''s. 

En  nous  plaçant  à  ce  point  de  vue,  nous  avons  essayé  (')  de  donner  une  idée 
générale  de  l'anatomie  pathologique  des  néphrites  survenues  dans  la  première 
péiiode  des  maladies  iurectienses,  et  pour  bien  montrer  que  le  processus  nétail 
pas  nni(/iie,  mais  que  les  conditions  déterminantes  des  lésions  rénales  étaient 
variables,  nous  avons  proposé  des  divisions  basées  uniquement  sur  des  camc- 
lères  de  prédominnnrc.  Il  n'y  a  pas,  dans  chacun  de  ces  groupes,  ainsi  qu'on 
l'a  répété  bien  souveul.  le  |iremier  degré  ou  le  premier  échelon  d'une  série 
d'altérations  pouvant  aller  de  la  congestion  à  la  néphrite  glomiMiilairc,  il  y  a 
dans  cha({ue  variét('  l'indication  d'une  réaction  spéciale  adé(pndc  à  la  (pialité 
de  l'irritation. 

Il  ne  peut  être  ([ucsliou  dans  cet  exposé  de  donner  une  classilicaliou  déliui- 
tive  des  principales  variétés  de  néphrites.  Les  divisions  c[ue  nous  avions  choi- 
sies correspondaient,  à  l'époque  ofi  elles  oui  été  jiroposées,  à  l'ensendile  des 
laits;  elles  accusaient  la  marche  en  avant  dans  l'élude  des  néphrites  iuleclieuses 
en  montrant  que  le  mécanisme  de  leui-  produclion  T'iail  [ilus  <-(inqiliipi('.  nous 
devrions  dire  plus  vari(''  qu'un  ne  l'avait  admis  Jusqu'alors. 

La  néjilirilc  i-iiiii/r^tire  s'observe  surtout  dans  la  pneumonie  cl  dan~  I  .ilhumi- 
niu'ie  précoce  de  la  vcai'laline.  mais  on  peul  la  icrncml  icr  ans-^i  dans  la  viirioh_\ 
la  <liplil('rie,  la  lièvre  l\plioïde. 

Les  dill'érences  de  coloralion  dé|iendcnl  du  ilri/rr  dr  coti</v-<li(iii.  d<"  t'xlinn- 
diince  des  proiluilx  d'e-f'^udalKm  dans  les  tubes,  de  Vidlrr'Uinii  plus  ou  moins 
profonde  des  cellules  épithéliales  des  tid/uli  conlorli.  Les  capillaires  de  la  sub- 
stance corlicale  son!  dilab's,  mais  d'une  façon  très  in-i'gulière.  Onehpu'S  glo- 
mérules  présentent,  en  lotaliléou  en  partie,  leui-s  anses  disicndiiev  par  le  sang. 

Cette  congestion  aboutit  dans  certains  systènu's  à  la  ru]ilMre,  <■!  le  sang  reste 
épanché  entre  le  glomérule  et  la  capsule  de  Rowmann  (-).  Le  Inhe  ipii  en  pail 
est  occupé  par  des  amas  de  globules  rouges. 

Les  cellules  des  tubes  contournés  présentent  la  liiiurfnrlKm  lriiiddi\  I  éltil 
7)voi»/(?»./' et  opaipie  de  leur   base.  Ydniin-I  tu/nliii  de   leLU'  partie   libre.  Le   corps 

(')  (lon.NU,  cl  IliiAULT.  liluiiiis  suv  lu  paUiolorjie  du  rein.  \>.  101  et  suiv. 

(-)  On  l.niiivi'r.i.  diins  I;i  llicse  de  Cm'ss.vde  :  Dr  lu  iirplirile  jinenmdDiiiiu-  (IS'.Hh.  iiiic 
il('scii|ili(iii    li-rs    ilrlaillcr    des    lé-^ioiis    liéiiioi'raiîiiiili's. 
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collulaire  cs^t  parfois  infiltré  par  des  graniilalions  jaune-ljrunàlre,  résidu  pro- 
bable de  la  destruction  des  globules  rouges,  la  lumière  des  tubuli  contorti 
contient  un  exsudai  muqueux  ou  réticulé  emprisonnant  des  cellules  lympha- 
tiques. 

Celte  forme  de  néphrite  est  certaincmcnl  la  moins  grave  de  toutes  celle- 
que  l'on  peut  observer  dans  révolution  initiale  des  maladies  infectieuses. 
Toutes  ces  lésions  sont  en  effet  susceptibles  de  rétrocéder:  par  exception,  la 
cause  irritante  continuant  à  agir,  on  peut,  à  une  époque  plus  avancée,  con- 
stater la  dilatation  progressive  des  tubes  et  la  formation  d'exsudals  plus  com- 
pacts; aussi  quand  la  mort  survient  prématurément,  la  lésion  rénale  se  trouve- 
t-elle  réduite  à  de  bien  minimes  pioport ions  si  on  la  compare  aux  altérations 
trouvées  dans  les  autres  organes. 

Dans  certaines  néphrites,  on  rencontre  parfois  accumulées  dans  les  espaces 
interlubulaires  un  grand  nombre  de  cellules  lymphali(|ues,  ce  sont  ces  né- 
|)hrites  que  nous  avons  décrites  sous  le  nom  de  néphrites  itvec  prédominance  ilcs 
p/iénoiitènes  de  diapédèse.  Les  cellules  lynq)hatiqucs  sont  réunies  sous  forme 
d'amas  nodulaires  ou  infdtrées  entre  les  tubes  sur  une  grande  longueur.  Au 
niveau  des  glomérules  la  cavité  est  habituellement  libre,  mais  à  la  partie  externe 
de  la  capsule  de  Bowmann,  on  trouve  les  mômes  éléments  disposés  sur  une  ou 
plusieurs  rangées,  pressés  contre  la  capsule  et  dissociant  légèrement  les  tubes 
à  une  certaine  dislance. 

Ailleurs,  la  diapédèse  est  surtout  développée  au  point  où  l'artère  alï'érenic 
pénètre  dans  le  glomérule  en  formant  autour  du  vaisseau  un  manchon  cylin- 
drique ou  un  croissant  dont  la  partie  large  repose  sur  le  vaisseau  et  les  bords 
effilés  se  terminent  en  pointe  en  affleurant  la  capsule  de  Bowmann.  Cette  dispo- 
sition anatomique  est  si  frappante  que,  depuis  longtemps  déjà,  elle  avait  été 
remarquée  ;  les  lésions  épithéliales  passaient  inaperçues  ou  du  moins,  sans  èlrr 
absolument  négligées,  étaient  regardées  comme  accessoires.  C'est  là  une  lacune 
dans  les  anciennes  observations.  L'infiltration  du  rein  ])ar  les  cellules  lympha- 
tiques aurait  en  effet  peu  d'importance,  si  en  même  temps  les  glomérules  et 
les  cellules  glandulaires  avaient  conservé  leurs  propriétés  physiologiques 
intactes. 

On  comprend  que  par  l'accumulation  même  de  ces  éléments  l'aspect  du  rein 
soit  modifié  :  il  est  plus  blanc  ou  fortement  marbré  de  taches  qui  tranchent  par 
leur  pâleur  sur  le  reste  de  l'organe.  Celte  variiHé  de  néphrite,  que  l'on  peul 
appeler  lymp/iomateitsc  avec  Wagner,  fut  considérée  pendant  une  longue 
période  comme  le  type  de  la  néphrite  aiguë. 

C'est  elle  qui  fut  mise  en  relief  par  Traube,  Klebs  et  Kclsch.  C'est  la  même 
altération  que  nous  retrouvons  plus  ou  moins  accentuée  dans  les  observations 
de  Biermer,  Wagner,  Coats,  Ilorlolès,  au  sujet  des  premières  phases  de  la 
néphrite  scarlalineuse. 

Sa  netteté  est  aussi  grande  dans  certains  faits  de  variole,  de  diphtérie  ou  de 
fièvre  typhoïde.  Mais  on  la  rencontre  encore  plus  marquée  dans  les  maladies 
à  tendance  pyohémique,  comme  Vérysipèle.  Lorsque  les  infiltrations  leucocy- 
liques  ont  atteint  un  certain  degré,  il  est  fré([uent  de  voir  apparaître  de  petits 
abcès  à  la  surface  du  rein.  La  néphrite  à  ce  moment  est  ou  IVancliement  suji- 
puralive  ou  le  résultat  d'une  infection  surajoutée  à  la  maladie  première.  Elle  se 
manifeste  par  la  [ii'oiluction  de  petits  nbi'ès  ridlerlés  ou  i\'iii/'"rcl//s  pi/u-septlqucs. 
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A  celle  coinplicalion  apparlieniicnl  les  abcès  conséculil's  auKfiiibolk'scapillaiivx 
de  V endoca rdite  inffclicKxc,  i\c  la  néphrite  seci.ndnire  de  la  fièvre  lijp/ioïde  doiil 
Rayer  nous  a  laissé  plusieurs  observalions,  el  que  plus  lard,  Tapret  et  Rojjfer 
ont  éliidiée  à  nouveau.  Depuis,  les  observations  concernant  celte  forme  se  soni 
multipliées. 

L'inlhience  des  maladies  inreilicu.ses  sur  le  rein  iicul  ^c  jiroduirc  encore 
d'une  autre  façon.  Ici  peu  de  réaction  inflammatoire,  peu  ou  [)as  d'exsudats 
dans  les  lubes.  Ce  qui  domine,  ce  sont  les  lésions  dih/cnérdtives  (').  Les  épithé- 
liums  sont  gonflés,  inliltrc's  de  grosses  granulations  translucides,  le  noyau  est 
vésiculeux.  La  coloration  du  corps  cellulaire  et  du  noyau  se  fait  difficilemenl, 
elle  peul  même  man(pu'r.  La  cellule  renferme  alors  deux  ou  trois  blocs  vitreux 
provenant  de  la  précipitation  des  substances  albuminoïdes  du  protoplasma, 
c'est  la  nécrose  rie  coagulation.  Elle  peut  aussi  coulcnir  une  fine  émulsion  gra- 
nulo-gi'aisseuse  comme  on  l'observe  dans  l'ictère  gi-ave.  Le  r(>in  est  gros,  lisse, 
grisâtre  ou  légèremenl  jaunâtre. 

Toutes  ces  variétés  île  néphrites  ont  un  caractère  commun  (pii  doit  être  mis 
en  relief,  c'est  Yintégrité  relative  du  glomérulc.  Il  est  le  siège  de  lésions  plii'^ 
marquées,  dans  la  néphrite  congeslive  el  la  néphrite  diapédétique  que  daiK 
les  néphrites  où  les  lésions  dégénéralives  l'emportent  sur  les  autres,  mais  ces 
lésions  sont  beaucoup  moins  importantes  (jue  dans  les  variétés  de  néphrites 
de  plus  longue  durée. 

Celte  rapide  esquisse  des  lésions  observées  dans  les  né])hrites  passagères 
montre  que  depuis  plusieurs  années  déjà  la  description  en  a  été  peu  modifiée. 
Elle  prouve  en  tout  cas  qu'il  faut  abandonner  complètement  l'idée  de  Virchow 
sur  la  néphrite  superficielle  localisée  aux  tubes  excréteurs  de  la  glande.  Les 
néphrites  des  fièvres  ne  sont  pas  davantage  des  néphrites  épithéliales  exclusives, 
parce  (pie  les  épithéliiims  ne  sont  pas  les  seuls  éléments  atteints.  Ces  néphrites 
occupent  tout  le  parenchyme,  principalement  les  tubes  contournés;  elles  por- 
tent à  la  fois  sur  les  vaisseaux  et  sur  les  glomérules,  elles  méritent  donc  le  nom 
de  néphrites  totales  ou  de  néphrites  diffuses.  Elles  sont  congestives,  hvperbé- 
miques,  hémorragiques,  catarrhales,  dégénéralives,  suivant  les  points  du 
parenchyme  que  l'on  examine  et  suivant  les  cas  observés. 

Pathogénie.  —  11  est  possible  anjouidhui  d'aller  plus  loin  dans  lexplicatioii 
de  ces  formes  et  d'en  aborder  la  pathogénie.  Pendant  quelque  temps,  avec 
Kannenberg  et  Bouchant  pri-cédés  par  Fischer,  Ilueter  et  Tommasi.  Lelzericb. 
Eberth,  Litten,  OErtel,  ^'aldeyer  et  Klebs,  Markwald,  Wcigeit,  Marix  el 
Grawitz,  on  accepta  comme  probable  la  présence  dans  le  rein  de  bactéries  on 
de  parasites  de  nature  variée  pour  expliquer  le  siège  et  l'inlensité  des  lésions. 
Depuis,  à  défaut  de  microbes,  on  admit  qu'il  existait  bonjours  lui  état  dvscra- 
sique  du  sang. 

Désormais,  il  ne  s'agit  plus  d'hypothèses,  mais  de  faits  bien  démontrés  ;  l'expé- 
rimentation ayant  pu  établir  ce  qu'il  y  avait  d'exact  dans  toules  ces  conjectures. 

Pour  CDUiprendrc  l'action  di's  microbes,  il  lanl  s'adrcssiT  ,'i  des  espèces  fixes, 

(')  Voir  plus  loin  :  chap.  Dki.énkiœscence  graissecse  (cliap.  .VVI);  —cl  A.  Tiikoiiaiii.  l':iii<le 
sur  la  sliiului-o  fine  de  ri-piilicliuni  des  lubcs  conlournés  ilu  lein  à  l'i-tal  normal  et  ù  TiHal 
pallioloi.'ii[uo.  Jouvnai  de  t'A/hti.  rt  dr  lu  i'hijx..  l'.KM). 
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el  d'observniion  facile,  mais  il  est  iiidispcnsaljlo  de  savoir  aussi  que  toutes  les 
bacléries  n'ont  pas  d'action  directe  sur  le  rein,  puisque  l'organe  peut  en  con- 
tenir un  grand  nombre  sans  présenter  de  lésions  ;  quelques  bislologisfcs  en 
ont  conclu  un  peu  hâtivement  peut-être  que  les  microbes  n'agissaient  jamais 
par  eux-mêmes  mais  constamment  par  leurs  ]iroduits  de  sécrétion,  h  la  manière 
des  loxémies  (Fûrbringer). 

Dans  une  des  maladies  expériiiu'nhiji's  dont  l'étadc  est  aujuurd  liui  très 
simplifiée,  on  ]ieut  se  rendre  comple  du  peu  d'action  de  certaines  bactéries. 
Si  par  exemple  on  inocule  le  c//rtriio/i  à  de  petits  animaux,  le  lapin  el  le  cobaye, 
on  trouve  à  l'autopsie  des  reins  gros  et  congestionnés.  .Vu  microscope,  les 
artères  et  les  vaisseaux  droits,  ainsi  que  les  capillaires  inteiluluilaires,  parais- 
sent encombrés  de  bacilles,  les  gloméi'ules  en  contiennent  aussi,  mais  en 
moins  grand  nombre:  la  plupart  ont  l'ranchi  le  boucjuct  glomérulaire  et  se 
Irouxent  disséminés  dans  le  labyrinthe;  de  rares  bacilles  ont  pu  traverser  les 
glomérules  et  passer  dans  les  urines.  Cette  particularité  peut  être  considérée 
comme  accidentelle,  car  le  fait  le  plus  remarquable  dans  ces  expériences  est 
précisément  l'intégrité  apparente  des  glomérules,  des  vaisseaux  et  du  tissu 
conjonctif.  Aucun  de  ces  éléments  ne  semble  avoir  souffert  de  la  présence 
des  bactéries.  Il  n'y  a,  en  effet,  ni  modifications  des  épiihéliums,  ni  lésions 
inflammatoires  au  niveau  des  espaces,  fait  déjà  signalé  par  SIraus  et  Cham- 
berland  (')■ 

II  en  serait  de  même  dans  plusicins  autres  nmladlcs  infi'clicîixe^  expérimen- 
tales étudiées  par  Koch  chez  la  souris  et  le  lapin.  Des  faits  analogues  ont  été 
signalés  par  F.  Widal  dans  une  observation  de  streptococcie  chez  un  nouveau- 
né.  par  Maffuci  et  Trambusti  (1886)  dans  la  fièvre  typho'ide.  par  Finkler  et 
Prior  avec  le  bacille  cholérique,  par  Kraus  et  Passet  avec  lestaphylocoque,  etc. 
La  raison  de  l'absence  de  lésions  dans  1  infection  charbonneuse  est  expliquée 
par  l'évolution  excessivement  rapide  des  accidents.  Elle  afl'ecir  en  ell'cl,  comme 
les  infections  étudiées  par  Koch,  les  allures  d'une  septicémie  su.'aiguë:  cer- 
tains auteurs  assurent,  d'autre  part,  avoir  produit  des  altérations  dui'ables  en 
déterminant  des  septicémies  charbonneuses  d'allure  plus  lente,  lui  tout  cas.  la 
bactérie  du  charbon  n'a  aucune  tendani'c  à  s'éliminer  par  le  rein;  on  la  trouve 
en  beaucoup  plus  grande  quantité  dans  la  rate,  dans  le  poumon  et  inème  dans 
les  capillaires  des  muqueuses,  celle  de  l'eslomac  et  du  tulje  digestif  eu  par- 
ticulier. 

La  présence  des  microbes  dans  le  rein  coïncide  habituellement  avec  des 
lésions  destructives;  cette  constatation  ne  pr(''juge  en  aucune  façon  la  patho- 
génie des  lésions  qu'il  reste  à  élucider. 

Pour  Bouchard,  on  le  sait,  toute  néphrite  est  la  conséipience  d'une  impré- 
gnation du  rein  par  le  microbe  même  de  la  maladie  infectieuse.  Lagentl mor- 
bide passerait  dans  l'urine  à  travers  les  épithéliums  dont  l'altération  serait 
subordonnée  à  ce  traumatisme.  Celte  assertion,  très  discutable  dans  sa  généra- 
lité, comporte  de  nombreuses  exceptions.  Elle  n'est  certes  pas  ap|)licable  à  plu- 
sieurs maladies  dont  les  germes  ne  pénètrent  pas  dans  le  sang  parmi  lesquelles 
on  |)cut  citer  la  'liplilérie,  le  choUra  et  le  tétanos. 

On  admit   toutefois  pendant  plusieurs  années,  que  les  épithéliums  du    rein 

(')  Sthaus  cl  Chamiierland.  Arrli.  tic  Plnj.i..   1^8". 
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étaient  traversés  par  le  bacille  de  la  diphtérie  (Bouchard,  Gaucher).  Nous  avons 
toujours  échoué  dans  nos  recherches  pour  le  mettre  en  évidence,  Weigert, 
Furbringer,  Fischl,  n'ont  pas  obtenu  de  meilleurs  résultats.  Depuis  la  publica- 
tion du  mémoire  de  Roux  et  Yersin,  il  faut  de  toute  nécessité  chercher  une 
autre  explication  et  croire  à  l'action  seule  de  la  toxine  dipliléritique  dans  l'éclo- 
sion  de  la  néphrite  qui  accompagne  si  fréquemment  la  maladie.  Dans  quatre 
cas  de  Barltier  et  Tollemcr  (')  l'ensemencement  des  reins  fut  stérile. 

On  sait  quelle  est  la  violence  de  la  toxine  diphtérique  et  par  suite  on  explique 
comment,  dans  les  diphtéries  malignes,  les  lésions  du  rein  rappellent  beaucoup 
plus  les  altérations  produites  par  une  substance  chimi([ue  d'une  extrême  puis- 
sance cjue  la  réaction  de  cellules  en  présence  des  bactéries.  Aussi  Vinfiltralion 
pvotéique  pure,  la  nécrose  de  eoagulalion  sont-elles  observées  comme  les  alté- 
rations les  plus  fréquentes,  de  même  que  la  myocardile  cireuse  est  la  forme 
ordinaire  de  la  réaction  du  cœur  dans  la  diphtérie  hypertoxique.  Donc,  pour 
cette  maladie  en  particulier,  l'idée  d'une  néphrite  produite  directement  par 
la  toxine  diphtéritique  n'est  plus  une  probabilité,  les  expériences  de  Roux  et 
Yersin,  de  Claude  (1807)  faites  avec  la  toxine  isolée  le  prouvent  d'une  façon 
péremptoire. 

Nous  dirons  plus  loin  que  daulres  maladies  se  comportent  comme  la  diph- 
térie, mais  immédiatement  il  faut  montrer  qu'en  regard  des  infections  comme 
le  charbon,  où  le  microbe,  bien  que  présent,  n'agit  pas,  il  en  est  d'autres  où 
il  paraît  jouer  un  certain  rôle  dans  la  production  des  accidents. 

Ainsi,  pour  la  pneumonie ,  Faulhaber  (-)  a  mis  en  évidence  le  diplococcus  do 
Talamon-Frfenkel  dans  55  cas  dont  t29  de  pneumonie  simple;  dans  les  autres 
il  y  avait  soit  pleurésie  isolée,  soit  pleurésie  compliquée  de  péritonite  sans  pneu- 
monie, soit  pleurésie  avec  pneumonie,  etc.  Dans  '20  de  ces  55  observations,  on 
trouva  des  foyers  (eucorytic/ues  au  niveau  de  l'écorce  du  rein  en  même  temps 
(|u'une  néphrite  épithéliale  intense.  Le  diplococcus  existait  isolé  ou  en  amas, 
dans  les  capillaires,  et  les  anses  du  glomériile.  Dans  les  vaisseaux  de  fort 
calibre,  il  adhérait  à  la  paroi,  ou  bien,  se  trouvait  mélangé  aux  globules  rouges 
formant  des  chaînettes  de  trois  à  six  paires.  Au  centre  des  foyers  leucocytiques, 
on  le  retrouvait  assez  souvent;  dans  les  capillaires,  on  pouvait  déceler  et 
colorer  sa  capsule.  Il  était  facile  à  mettre  en  évidence,  au  sein  des  masses  fine- 
ment granuleuses  situées  à  l'intérieur  de  la  capsule  de  Bowmann  et  flans  les 
coagiiia  des  tubes  urinifères. 

Le  microbe  pncumonique  avait  déjà  été  signalé  dans  quelques  observations 
isolées.  Neu\verck(188ô),  Bozzolo  (1885),Weichselbaum,  Netter,  l'avaient  coloré 
sur  les  coupes,  mais  beaucoup  avaient  échoué  dans  leurs  recherches  pratiquées 
sur  l'urine  même.  Après  (lapitan,  Netter  avait  pu  retrouver  le  diplocoque  dans 
l'urine.  Cette  constatation  a  été  confirmée  depuis  par  Enriquez  ('").  Le  microbe 
de  la  pneumonie  doit  être  recherché  dès  les  premiers  jours  de  l'affection,  si  l'on 
attend  jusipi'au  onzième  ou  douzième  jour,  il  peut  disparaître  (Caussadc);  en 
tout  cas,  sa  vitalité  est  très  amoindrie  et  les  ensemencements  restent  stériles. 

(')  Voir  piAnniEi!  cl  Tollemer.  Sor.  mcd.  hôp.,  18117. 

(-)  I'alliiaiiei!.  Los  baclories  du  rein  dans  les  ni.il.idies  infecliciises  aiguës.  Iii  Zicytcr'n 
Mil,.  l'dih..  18iM. 

r')  Mniuouez.  CiintriliulitDi   ,)  l'ciifle  bficli''riiili,iji,[w  des    w'-plirilex   iiiferlii'iixcx.  Tlu'"se,   I89"i. 

ir.AiTK  nr.  médecine,  '2-  l'dil.  —  \'.  ,"'» 
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Ainsi  peut-on  expliquer  les  recherches  infructueuses  de  Seitz  dans  o  ol)serva- 
tions  et  de  Neumann  dans  7  autres.  Dans  une  série  de  faits  cités  par  Ribbert 
le  pneumocoque  fut  absent  de  l'urine. 

Par  Vexpéiiinentation  sur  les  animaux,  les  résultats  sont  beaucoup  plus  nets, 
mais  sans  analogie  avec  ceux  que  Ton  observe  chez  l'homme.  L'injection  intra- 
veineuse de  doses  massives  d'une  culture  de  pneumocoques  est  bientôt  suivie  de 
l'apparition  de  nombreux  microbes  dans  le  rein  entraînant  à  leur  suite  des 
lésions  intenses.  L'intérêt  de  ces  expériences  est  considérable  au  point  de  vue 
de  la  pathogénie  des  néphrites,  cependant  elles  ne  sauraient  infirmer  l'opinion 
partagée  par  beaucoup  de  médecins,  que  l'albuminurie  dans  la  pneumonie  est 
fréquente  et  n'a  pas  de  valeur  pronostique  fâcheuse.  Les  formes  graves  sont 
en  effet  exceptionnelles. 

Il  est  non  moins  instructif  de  relever  les  résultats  obtenus  dans  l'étude  de  la 
fièvre  typhoïde.  Ici,  les  bacilles  ne  peuvent  être  colorés  qu'avec  peine  (Faulhaber, 
Enriquez):  il  est  très  facile  au  contraire  d'obtenir  des  cultures  du  bacille 
d'Eberth  en  prélevant  une  petite  quantité  de  substance  rénale  et  la  mettant  à 
l'étuve  dans  les  milieux  appropriés.  Bientôt  on  obtient  une  culture  caractéris- 
tique, Faulhaber  l'a  constaté  4  fois  sur  -4;  Enriquez  dans  ô  cas  sur  ô.  Dans  l'un 
d'eux  le  fragment  prélevé  donna  en  même  temps  une  culture  de  staphylo- 
coques. De  son  côté,  Enriquez.  sur  l'2  cas  de  fièvre  typhoïde  avec  albuminurie, 
retrouve  7  fois  le  bacille  dans  l'urine,  soit  par  l'examen  microscopique  direct, 
soit  par  le  procédé  des  cultures^  Neumann  ne  le  signale  que  1 1  fois  sur  48. 
Il  est  vrai  que  sa  statistique  comprend  des  malades  ayant  eu  ou  n'ayant  pas  eu 
tlalbuminurie.  Le  bacille  a  été  généralement  recueilli  dans  l'urine  du  i]uiuzième 
au  vingtième  jour,  mais  on  peut  l'y  rencontrer  au  vingt-rinquième  jnur.  au 
trentième,  au  trente-troisième  jour  (Enriquez). 

La  présence  des  staplujlocoques  est  aussi  fréquente  dans  l'urine  des  typhiques 
que  celle  du  microbe  pathogène  lui-même.  Sur  10  cas  de  fièvre  typhoïde,  Ber- 
lioz avait  signalé  4  faits  où  le  staphylocoque  existait  seul,  on  l'a  vu  persister 
jusqu'au  trente-cinquième  jour,  alors  que  le  bacille  d'Eberth  et  l'albuminurie 
avaient  complètement  disparu  (Enriquez). 

Eberlh  n'a  jamais  retrouvé  le  bacille  typhique  dans  les  reins:  Bouchard  le 
mentionne,  Gaffky  le  constate  dans  5  observations  sur  8,  Cornil  et  Babes  disent 
l'avoir  rencontré  dans  les  vaisseaux.  Seitz  ne  l'a  jamais  vu,  mais  dans  une 
observation  de  Faulhaber  et  une  d'Enriquez,  il  existe  en  abondance.  Chez  les 
animaux,  on  n'est  pas  arrivé  à  colorer  les  bacilles  sur  les  coupes  alors  ([ue  l'en- 
semencement fait  avec  l'urine  et  les  fragments  de  reins  avait  été  fertile 
(Enriquez). 

Les  exemples  précédents  suffisent  à  établir  la  présence  des  barléries  dans  le 
rein  et  leur  passage  dans  l'urine,  mais  ils  sont  encore  en  trop  petit  nombre, 
pour  élucider  complètement  la  pathogénie  des  néphrites  infectieuses.  En  effet, 
nous  savons  que  les  bactéries  peuvent  siéger  dans  le  rein,  sans  que  celui-ci 
paraisse  en  souffrir,  peut-être  même  franchissent-elles  le  glomérule  altéré  comme 
des  corps  étrangers,  car  nous  savons  que  des  lésions  considérables  apparaissent 
en  dehors  de  toute  action  directe  des  agents  infectieux. 

La  seule  cause  apparente  de  la  néphrite  dans  ces  circonstances,  est  l'élimina- 
tion de  'poisons  morbides,   de  toxines,  produits  de  la  vie  des  microbes.  Aussi, 
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i|iinii(l  on  Irouve  des  bacti'-ries  clans  le  rein,  comme  à  la  suite  de  la  fièvre 
typhoïde  el  de  la  pneumonie,  quelle  importance  convient-il  de  leur  attribuer 
dans  le  développement  des  lésions? 

Pour  trancher  cette  question,  il  faudrait  tout  d'abord  déterminer  par  ([uelle  voie 
les  microbes  s'éliminent;  c'est  là  un  [toint  encore  très  discuté,  puisque  l'al'linilé 
supposée  des  épithéliums  pour  les  bacilles  n'est  rien  moins  qu'hypothétique. 
Dans  les  maladies  infectieuses,  les  bactéries  ne  pouvant  arriver  au  rein  (]ue 
par  la  voie  sanguine,  on  est  tenté  d'accorder  la  plus  grande  part  dans  leur  éli- 
mination à  l'activité  glomérulaire. 

Des  expéi'imentateurs  se  sont  tout  récemment  élevés  contre  cette  supposi- 
tion, s'appuyanl  sur  la  rareté  des  bacilles  dans  les  glomérules  el  à  l'intérieur  des 
capsules  de  Bovvmann.  Cependant,  celte  absence  de  bactéries  dans  le  glomérule 
s'explique  naturellement,  car,  dans  cet  appareil  où  la  pression  est  énorme,  les 
corps  de  petit  volume  sont  emportés  dans  le  réseau  intertubulaire  où  la  circu- 
lation moins  active  leur  permet  de  rester  plus  longtemps.  Toujours  est-il  qu'a 
priori  ce  n'est  pas  dans  le  bouquet  vasculaire  qu'il  faut  s'attendre  à  les  rencon- 
trer de  préférence. 

L'idée  du  passage  des  bactéries  à  travers  les  épithéliums  des  tubes  contour- 
nés, le  pneumocoque  agissant  localement  sur  les  cellules  à  bâtonnet  (Caussade), 
après  les  avoir  traversées  de  part  en  part  (Enriquez),  est-elle  plus  plausible?  En 
faveur  d'un  pareil  mécanisme,  Enri([U('z  suppose  une  élimination  microbienne 
analogue  à  celle  de  l'urée,  do  l'acide  urique  et  du  bleu  d'indigo  comme  dans  les 
expériences  d'Heidenhain.  Ce  rapprochement  n'est  appuyé  sur  aucun  l'ail  précis, 
les  microlies  sont  actifs,  on  le  sait,  mobiles  parfois;  on  ne  peut  donc  a-dmeltre 
rex[)licalion  précédente  que  pour  ceux  qui  déjà  déiridls  sont  passés  à  l'état  de 
corps  étrangers. 

Si,  à  l'exemple  d'Enrifpiez,  on  injeclcî  dans  les  veines  une  culture  pure  de 
microbes  eu  supprimant  du  même  coup  la  liltration  glomérulaire  i)ar  la  sertion 
de  In  mocUr  entre  la  sixième  et  la  se])lième  vertèbre  cervicale,  on  ne  peut,  sans 
s'exposer  à  l'erreur,  en  tirer  de  conclusions  applicables  à  la  pathologie  humaine; 
car  les  microbes  trouvant  devant  eux  la  iujic  (glomérulaire  fermée,  s'accumulent 
dans  le  réseau  capillaire  du  labyrinthe,  et  de  là  gagnent  [)ar  un  chemin  plus  ou 
moins  direct  la  lumière  des  tubes  contournés. 

Faulhal>er  arrive,  par  l'analyse  des  faits  recueillis  chez  l'homme,  à  des  résul- 
tats très  diflérents  de  ceux  obtenus  expérimentalement  par  Enriquez.  Dans  les 
expériences  de  Faulhaber,  le  pneumocoque,  au  lieu  de  s'accumuler  dans  les 
vaisseaux  inlertubulaires,  se  rencontre  assez  abondamment  dans  le  glomérule  et 
dans  les  vaisseaux,  mais  exceptionnellement  dans  le  tissu  conjonctif.  On  ne  h; 
trouve  pour  ainsi  dire  jamais  dans  les  cellules  des  tubes  contournés. 

Ribberl,  dans  ses  recherches  sur  le  Muplnjlocoque  pyogène,  obtient  des  résul- 
tats com[)araliles  à  ceux  de  Faulliabcr. 

D'ailleurs  il  suffit  de  parcourir  la  relation  des  expériences  d'Enriquez,  faites 
eu  dehors  de  toute  section  préalable  d(^  la  moelle,  pour  voir  que  les  lésions  des 
cclhiles  sont  beaucoup  moins  prononcées  qu'après  la  section.  La  localisation 
des  microbes  dans  le  rein,  lorsque  lu  mocllei^fil  intacLe,  rappelle  assez  bien, 
malgré  la  dose  massive  injectée,  ce  (|u dn  oliscive  chez  Ihomme,  et  se  rap- 
proche par  bien  des   points  de  la   descri|ilioii   de   l'aulliaber  et  de  Hibbcrt('). 

(')  II.  Huuiicur.  Uie  pathologisclie  Analmnii:  mut  •lie  IIi-Hhiuj  '1er  ducli  deii  sl'iji/njlokokkiis 
j}i/iiijcitcs  aiii'cux  hei'vorgerufenen  Erkrankumjen.  13onn,  1891. 


55-2  MALADIFS   HT   REIN   ET   DES   CAPSLLES   SriîRENALES. 

Il  est  un  aulre  fait  (rimportance  majeure  qu'on  ne  peut  écarter  de  cette  dis- 
cussion, c'est  celui  qui  vise  ViHcndue  et  Vliomogénéité  (hs  lésions  au  niveau  des 
tubes  contournés.  Les  altérations  des  cellules  épithéliales  dans  les  différents 
points  où  on  les  examine  se  présentant  avec  des  caractères  à  peu  près  iden- 
tiques, celte  constatation  est  certainement  en  faveur  d'une  viciation  des  pLT^- 
mas  et  d'une  modification  de  la  crase  du  sang,  ainsi  que  cela  peut  résulter  du 
transport  d'une  substance  solul:)le  irritante  et  destructive.  C'est  alors  que  logi- 
quement on  peut  faire  intervenir  l'intluence  de  toxines  fabriquées  par  les 
microbes,  aussi  lîien  loin  du  rein  et  dans  les  organes  ou  ils  sont  déposés,  que 
dans  le  rein  lui-même. 

On  peut  au  contraire  accepter  sous  réserve  que  les  lésions  localisées  en  certains 
|iûints  (lu  parenchyme  rénal  dépendent  de  l'action  directe  des  bactéries.  Il  en 
serait  ainsi,  d'après  Faulhaber  et  Ribbert.  pour  les  accunuilalions  de  cellules 
lymphatiques  en  un  point  donné.  C'est  en  efTet  le  cas  le  plus  fréquent,  mais  ce 
serait  une  exagération  de  penser  que  toute  accumulation  de  cellules  lympha- 
tiques est  constamment  subordonnée  à  la  présence  de  microbes  dans  le  rein. 
Ces  amas  de  cellules  peuvent  être  le  résultat  de  l'injection  de  substances  irri- 
tantes, telles  que  la  cantharidine,  le  nitrate  d'argent,  la  tuberculine,  etc. 

Nous  avons  longuement  décrit  la  série  des  lésions  que  produit  la  cantharidine 
sur  le  rein(');  les  néplirites  qu'elle  provoque  servent  à  comprendre  le  mécanisme 
et  la  palhogénie  des  lésions  consécutives  à  l'action  des  toxines  microbiennes. 
Sans  doute,  l'ensemble  des  altérations  relevées  dans  ces  deux  ordres  de  faits 
ne  sont  pas  identiques,  elles  présentent  toutefois  assez  d'analogies  pour  qu'il 
soit  util'e  d'en  faire  le  rapprochement. 

On  peut  se  demander,  entre  autres,  pourquoi  dans  les  néphrites  canl/i(iri- 
diennes,  la  diapédèse  est  aussi  développée.  Il  est  naturel  de  croire  que  la  des- 
truction des  vaisseaux  l'explique  en  partie,  mais  la  raison  du  phénomène  n'est 
peut-être  pas  aussi  simple.  En  elTct.  la  cantharidine  porte  son  action  sur  presque 
tous  les  organes  avec  lesquels  elle  entre  en  contact,  au  niveau  du  poumon  et 
de  la  muqueuse  intestinale,  aussi  bien  que  dans  la  vessie  où  les  lésions  sont 
considérables.  La  sortie  des  globules  blancs  paraît  être  la  conséquence  néces- 
saire de  l'irritation  violente  qu'elle  provoque  dans  chacun  de  ces  points  et  du 
travail  de  réparation  que  les  cellules  lymphatiques  auront  à  effectuer. 

La  pathologie  expérimentale  nous  enseigne  que  du  moment  où  la  texture 
d'un  organe  est  profondément  troublée,  les  cellules  lymphatiques  entrent  en 
jeu.  Dans  ces  inflammations  évoluant  en  dehorsde  toute  influence  microbienne, 
elles  prennent  part  à  la  réparation  des  tissus  et  à  l'élimination  des  substances 
détruites.  Ce  point  de  physiologie  pathologique  ne  doit  pas  être  méconnu. 
Depuis,  en  effet,  que  l'attention  est  attirée  sur  le  rôle  phafjocijlairc  des  globules 
blancs  dans  les  infections  bactériennes,  on  ne  voit  dans  ces  éléments  que  des 
cellules  destinées  à  la  lutte  et  on  oublie  qu'elles  ont  un  rôle  considérable  dans 
la  nutrition  des  tissus  et  les  échanges  organiques. 

Ce  rôle  à  peine  appréciable  à  l'état  de  santé  s'exagère  à  l'état  pathologique. 
On  sait  aujourd'hui  quelles  sont  rim])ortance  et  la  fonction  des  leucocytes,  dans 
le  travail  de  réparation  des  iiilantus  asejitiipu's,  et  dans  les  phases  régressives 
du  ramollissement  cérébral.  Ainsi,  les  amas  leucocytaires  parfaitement  expli- 
qués par  la  présence  de  bactéries  dans  les  organes  peuvent  se  rencontrer  aussi 

(')  CoiiNiL  et  Br.vllt.  Etudes  sur  la  pntliolor/ie  du  rein,  [i.   119  et  suiv. 
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dans  les  iiillammaLions  cl  les  lésions  organiques  diverses  sans  intervenlion 
inicrobieiMK"  aucune,  el  souvent  à  l'occasion  des  désordres  (|ue  les  maladies 
infectieuses  ont  protluils. 

Les  alléralions  de»  épil/tcliuin/i  du  rein  dans  les  inl'eclions  élanl  beaucouji 
plus  marquées  que  celles  des  autres  parties,  nous  en  pouvons  conclure  que,  pour 
expliquer  la  genèse  des  néphrites  infectieuses,  riiypolhése  d'une  intoxication 
i-end  mieux  compte  de  l'ensemble  des  phénomènes  observés  que  celle  d'une 
infection  microbienne  puce,  agissant  à  la  manière  d'un  traumatisme. 

Il  est  aujourd'hui  certain  que  la  toxine  peut  agir  seule  comme  dans  la  tlipli- 
ti'cie  et  le  choléra  ;  le  poison  circulant  à  doses  massives  provoque;  des  altéra- 
tions disséminées  sur  tous  les  éléments  glanchilaires.  Ces  lésions  d' apparence 
nécrotir/uc,  dans  les  cas  les  plus  intenses,  se  rapprochent  beaucoup  plus  des 
dégénérescences  el  des  destructions  cellulaires  consécutives  à  l'ictère  grave  et 
aux  intoxicalions  par  ])oisons  minéraux  «pie  des  néphrites  proprement  dites 
(voir  chap.  XV'l). 

Le  degré  de  virulence  et  la  dose  dn  poison  circulant  variant  dans  des  limites 
l'orl  étendues,  la  réaction  organique  el  l'aspect  de  la  lésion  seront  varialjles 
suivant  les  cas.  Une  intoxication  légère  pourra  ne  ]>roduire  que  des  lésions 
d'inflammation  à  peine  mar([uées  et  un  peu  de  catarrhe:  une  intoxication  vio- 
lente amènera  en  peu  de  jours  une  di'-sorganisation  profonde  des  cellules 
nhiales.  C'est  là  une  conception  que  la  clinique  permet  de  vérifier  chaque  jour, 
et  dont  il  est  possible  de  poursuivre  la  [ucuve  expérimentale. 

Deux  procédés  sont  aujourd'hui  à  notre  disposition  :  I"  isoler  le  microbe 
])athogène  et  injecter  ses  produits  de  culture  comme  l'ont  fait  Roux  et  Yersin 
pour  la  diphtérie,  Chantemesse  el  Widal  pour  la  fièvre  typhoïde,  Roger  el 
(iaumc  pour  la  pneumonie;  2"  injecter  directement  les  urines  qui  contiennent  le 
[loison  supposé  suivant  la  méthode  enq^Ioyée  par  Bouchard  dans  le  choléra. 
Cette  méthode  serait  peut-être  avantageusemenlappliijuéc  aux  urines  de  la  scar- 
latine, de  la  fièvre  ti/phoïde,  de  Vérijsipèle  (Griffiths).  C'est  en  employant  ces 
méthodes  d'examen,  qu(;  Charrin  a  pu  démontrer  l'élimination  de  la  ]iyocyanine 
par  les  reins  et  s'est  prononcé  pour  l'action  identique  des  microbes  et  des 
toxines  dans  la  produclidu  de  la  néphrite  liée  à  celte  loxi-infeclion. 

C'est  le  premier  ])r(icédé  que  l'on  enqiloie  le  plus  ordinairement.  11  a  permis 
à  Claude  d'expérimenter  toute  une  série  de  toxines  :  diphléritique,  pyocyaniipie, 
colibacillaire,  streptococcif/ue,  staphylococcicjue,  tétanique,  et  de  voir  que  les  lésions 
rénales  variaient  d'après  les  doses  injectées  et  la  prolongation  des  expériences, 
au  point  ([ue,  pour  la  tnxinti  diphlérilii/ne,  on  peut  obicnir  <les  né))lirilcs  prolon- 
gées ou  même  des  indurations  clironiques  des  reins  rappelant  les  résultats 
<)l)tenus  par  Ilallion  et  Enriciuez.  Avec  la  toxine  jnjnci/anique  les  désordres  sont 
plus  accentués  encore  que  ceux  indicjués  autrefois  |)ar  Charrin. 

Pour  démontrer  l'importance  des  toxines  débarrassées  de  loul  agent  infec- 
tieux, Claude  a  expérimenté  par  com]iaraison  des  diasiases  végétales,  véritables 
toxalbumincs:  1»  la  ricine  extraite  des  graines  de  ricin  ;  i"  Vabrine  tirée  du 
jeiiuirity.  Avec  ces  deux  produits  qui  se  comportent  comme  des  ferments  solu- 
bles  et  n'agissent  qu'après  une  période  d'incubation,  il  a  déterminé  des  lésions 
suraigu(-s  des  reins  avec  hyperleucocylose  el  rapproche,  comme  nous  l'avons 
fait  nous-mème,  les  résullals   obtenu'^   |iar  ces  dilIV^icnles  sulislances  de  ceux 
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que  produisent  dans  le  rein  les  inloxicalions  par  les  poisons  alraloiiUques  ou 
XesjXJisons  minéraux.  On  &  de  plus  par  ces  expériences  la  démonslralion  que 
les  hyperleucocyloses  peuvent  être  provoquées  par  des  irritations  purement 
chimiques  dépourvues  de  microbes. 

Mali^ré  l'intéi'èt  des  expériences  de  Claude,  il  ne  faudrait  pas  en  faire 
prématurément  l'application  à  la  pathologie  humaine.  Les  vrais  poisons  du 
rein  ne  sont  pas  ceux  qui  disséminent  leur  action  sur  plusieurs  organes  à 
la  fois  et  lèsent  ici  quelques  vaisseaux  et  ailleurs  le  tissu  conjonctif,  ce  sont 
avant  tout  les  toxines  qui  surexcitent  le  rein  à  l'exclusion  des  autres  glandes, 
ou  tout  au  moins  d'une  façon  prédominante,  comme  nous  voyons  par  exempli- 
Valcool  le  faire  pour  le  foie. 

Il  est  curieux  de  noter  au  passage  que  plusieurs  antitoxines,  celles  de  la 
diphtérie,  du  tétanos,  de  la  rage,  ne  sont  pas  toxiques  pour  le  rein,  que  le  sérum 
antislreptococcique  paraît  à  peu  près  inotïensif.  Mais  cette  règle  n'a  rien 
d'absolu  puisque  la  tuberculine  semble  posséder  des  propriétés  particulièremenl 
irritantes. 

Toute  autre  question  réservée,  on  voil  (pi'il  n'y  a  pas,  entre  les  néphrites  infec- 
tieuses et  les  néphrites  expérimentales  dues  à  l'introduction  de  poisons  minéraux 
et  alcaloïdiijues,  l'opposition  patliogénique  que  l'on  supposait.  Il  est  impossible 
de  dire  aujourd'hui  la  part  qu'il  faut  attribuer  dans  les  néphrites  infectieuses  à 
la  présence  de  l'agent  morbide,  puisque  les  toxines  ont  une  pareille  influence. 

En  laveur  du  rôle  joué  par  celles-ci  dans  la  production  des  néphrites,  il  y  a 
tout  d'abord  ce  fait  que,[dans  certaines  maladies,  l'agent  infectieux  ne  peut  être 
retrouvé  dans  les  urines  alors  que  la  substance  toxique  est  présente;  il  existe  en 
outre  la  preuve  de  l'élimination  exceptionnelle  des  bactéries  par  les  urines('),  et 
de  leur  peu  d'affinité  pour  les  reins  (Furbringer,  ^\'yssoko\vitsch). 

Il  y  a  en  outre  cette  constatation  que  si  des  microbes  divers  injectés  expéri- 
mentalement dans  les  A'eines  passent  très  vile  dans  les  urines  dans  un  délai 
qui  varie  de  quelques  minutes  à  plusieurs  heures,  ils  paraissent  franchir  le 
glomérule  sans  provoquer  de  lésions  graves  (G.  Sittmann  (1894),  Bield  et 
Kraus  (1895),  von  Klecki  (1897). 

On  devrait  faire  exception  pour  certains  microbes  de  la  suppuration,  certaines 
levures,  inondant  pour  ainsi  dire  le  rein  dans  des  conditions  tout  à  .fait  excep- 
tionnelles. 

En  somme,  si  le  rein  élimine  les  poisons,  il  ne  parait  nullement  approprié  à 
r élimination  en  masse  des  bactéries. 

Symptômes.  —  La  question  des  néphrites  passagères,  très  importante  au 
point  de  vue  doctrinal,  est  beaucoup  plus  simple  en  clinique.  C'est  par  excep- 
tion que  l'albuminurie  développée  au  cours  d'une  fièvre  éruptive,  d'une  maladie 
infectieuse  ou  d'iuie  intoxication  de  moyenne  intensité,  prend  une  allure  grave. 
Les  néphrites  infectieuses  ne  paraissent  si  fréquentes  que  par  suite  de  l'habi- 
tude prise  d'examiner  les  urines  une  ou  deux  fois  par  jour.  Cet  examen  est 
d'ailleurs  indispensable  sous  peine  de  laisser  passer  le  moment  où  l'albumi- 
nurie commence  à  apparaître. 

La  durée  de  ces  néphrites  ne  dépasse  guère  huit  à  dix  jours,  et  encore  l'albu- 

(')  Berlioz.  Rerlierdies  cliniques  et  expérimentales  sur  le  passage  des  bactéries  dans  l'urine. 
Thèse  de  F'aris.  1887. 
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mine  ne  t^'y  observe  pas  d'une  façon  constante,  ni  surtout  sans  interruption. 
Elle  disparaît  souvent  à  l'époque  où  la  maladie  générale  a  franchi  la  période 
dangereuse,  avant  même  que  la  convalescence  soit  complètement  établie.  Cette 
modification  passagère  de  l'urine  est  souvent  le  seul  trouble  par  lequel  les 
maladies  infectieuses  manifestent  leur  action  sur  le  rein.  Dans  quelques-unes, 
l'albuminurie  se  prolonge  et  survit  à  l'affection  causale,  mais  disparaît  défini- 
tivement sans  laisser  aucune  trace;  cette  forme  traînante,  bien  que  d'un  pro- 
nostic bénin,  n'a  pas  été  rare  dans  certaines  épidémies  de  grippe,  d'oreillons, 
de  varicelle. 

D'autre  part,  tous  les  médecins  savent  que,  dans  In  pneumonie,  le  chiffre  do 
l'albumine  peut,  au  moment  où  la  maladie  est  arrivée  à  sa  période  d'état, 
atteindre  de  5  à  h  grammes  par  jour.  Des  chilVres  plus  élevés  ont  été  signalés, 
mais  peut-être  n'a-t-on  pas  pris  soin  de  remarquer  que  les  urines  étant  peu 
abondantes  la  quantité  d'allnimine  aurait  dû  être  rapportée  au  volume  réel  et 
non  au  litre. 

Un  fait  d'un  intérêt  beaucoup  [)lus  direct,  c'est  la  rapidité  avec  laquelle  cette 
alljuminurie  disparaît,  en  cinq  ou  six  jours  environ,  ou  bien,  il  en  reste  une 
quantité  insignifiante  (|ui  bientôt  s'évanouit.  Les  malades  n'éprouvent  pas  de 
malaise,  et  leur  état  général  se  conserve  presque  toujours  satisfaisant.  Loin  de 
lui  atlril)uer  une  grande  importance  pour  le  pronostic,  certains  auteurs  frappés 
de  cette  évolution  spéciale  la  considéraient  comme  une  albuminurie  cnlique. 

Caussade  (')  a  publié  des  observations  absolument  opposées,  où  Vhématurie 
figure  parmi  les  symptômes  constants;  la  durée  de  cette  néphrite  serait  de  huit, 
dix,  quinze  jours  et  même  davantage,  (iomme  symptômes  exceptionnels,  il 
signale  l'oligurie,  l'anurie.  ainsi  que  l'apparition  de  phénomènes  urémiques 
terminés  par  les  convulsions  et  le  coma.  L'inlerprélation  des  faits  (pi'il  rnpporte 
est  difficile,  car  dans  presque  tous  on  trouve  signalées  des  lésions  antérieures 
de  néphrite.  Or  rien  n'est  plus  fréqm'ut  qu'une  poussée  congestive  et  l'appa- 
rilion  d'une  hématurie  plus  ou  moins  abondante  au  cours  d'une  néphrite  chro- 
nique, lorsque  survient  une  pneumonie. 

En  somme,  la  mort  peut  être  regardée  comme  une  terminaison  exception- 
nellement rare  des  néphrites  observées  au  début  des  maladies  infectieuses. 
Dans  les  formes  Injperloxiijues  de  ces  /Mrt/a(/*e.i-,  fièvre  typhoïde,  variole,  diphtérie, 
choléra,  on  trouve  des  nécroses  étendues,  des  efl'ondrements  cellulaires  qui 
peuvent  donner  le  change.  Il  paraît  cependant  certain  que  malgré  leur  inten- 
silé,  les  altérations  du  rein  signalées  dans  la  période  algide  de  celle  dernière 
alTection  ne  sont  pas  la  cause  directe  de  la  mort. 

h'amrrie  observée  à  cette  période  dépend  au  moins  auianl  du  trouble  apporté 
à  la  circulation  par  les  vomissements,  la  diarrhée  incoercible,  l'étal  de  concen- 
tration du  sang  et  la  violence  de  l'empoisonnement  que  de  tout  autre  motif. 
Dans  d'autres  maladies,  l'anurie  et  l'oligurie  sont  sou\ent  la  conséquence  d'une 
asthénie  cardiaque  très  prononcée,  frétpiemment  d'origine  bulbaire.  Ces  causes 
d'erreur  doivent  être  écartées  dans  rinter|)rétation  des  phénomènes  que  l'on  a 
souvent  trop  de  tendance  à  rapporter  à  des  troubles  urémiques. 

Uhémalurie  elle-même,  ([uand  elle  apparaît,  n'a  |ias  pour  beaucoup  d'auteurs 
vuie  importance  pronostiipie  plus  grande  (pu-  l'albuminurie.  Lecorché  et  Tala- 

(')  De  la  nr/ilirile  pneum'iiiii/ne.  Tlii-so  de  Pnris.  IXHO. 
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mon  l'onl  rencontrée,  assez  rarement  il  est  vrai,  dans  la  fièvre  typhoïde,  la 
diphtérie  et  lérysipèle  de  la  face  sans  que  le  pronostic  en  fût  assombri. 

Pronostic.  —  Cependant,  des  observations  non  discutables  de  néphrites 
morlelles  dans  le  cours  des  infections  ont  été  signalées  :  dans  la  pneumonii; 
(Rendu),  la  fièvre  typJioïde  (Didion,  Petit),  la  diphtérie  (Cadet  de  Gassicourt). 

Ces  observations  de  néphrite  persistante,  de  même  que  celles  qui  sont  consé- 
cutives à  l'érysipèle,  à  la  grippe,  aux  oreillons  et  surtout  à  la  scarlatine,  seront 
étudiées  dans  le  chapitre  suivant  avec  les  néphrites  prolongées  dont  la  durée 
dépasse  le  trentième  jour  de  la  maladie. 

Dans  les  néphrites  passagères,  la  seule  question  qui  doit  nous  occuper  nu 
point  de  vue  pronostique  est  celle  de  la  prolongation  de  l'albuminurie. 

L'albuminurie  disparaît  en  général  d'une  façon  progressive  en  quelques 
jours,  ou  présente  de  fausses  rémissions  espacées  d'une  façon  très  irrégulière  en 
un  temps  beaucoup  plus  long,  le  délai  variant  entre  quelques  mois  et  plusieurs 
années. 

Elle  présente  parfois  avant  de  disparaître  la  série  des  phases  décroissantes 
indiquées  par  J.  Teissier.  Tout  d'abord  l'albumine  n'existe  plus  le  matin  au 
réveil,  on  la  constate  seulement  l'après-midi  sous  la  forme  intermittente 
simple  ou  intermittente  cyclique.  Plus  tard,  elle  prend  le  type  intermittent  et 
irrégulier  et  ne  se  manifeste  qu'à  l'occasion  d'un  écart  de  régime,  de  la  station 
debout  prolongée,  d'une  marche  excessive. 

Dans  bien  des  circonstances,  on  ne  peut  malgré  cette  diminution  progressive 
affirmer  la  guérison  complète,  puisqu'il  arrive  souvent  que  sous  l'influence  d'une 
affection  légère  l'albumine  réapparaisse. 

Cette  albuminurie  persistante,  récidivante,  correspond  aux  variétés  albumi- 
nurie minirna  (Lecorché  et  Talamon),  albuminurie  résiduale  (Teissier),  albumi- 
nurie cicatricielle  (Bard). 

Dans  certains  cas  même  l'albuminurie  est  permanente,  le  chiffre  d'albumine 
étant  à  peu  près  fixe,  quel  que  soit  le  régime  alimentaire. 

Toutes  ces  albuminuries  ont  ceci  de  caractéristique,  qu'elles  sont  presque 
constamment  méconnues  parce  que  les  sujets  qui  en  sont  atteints  n'éprouvent 
aucun  malaise.  Elles  doivent  donc  être  recherchées. 

Les  sujets  qui  présentent  ces  modifications  du  coté  des  urines  sont-ils  vérita- 
blement guéris?  La  persistance  ou  le  retour  de  l'albumine  doivent-ils  être 
expliqués  par  une  tare  héréditaire  ou  par  une  dialhèse,  goutteuse  ou  autre? 

Nos  connaissances  actuelles  sur  le  mode  d'action  des  toxi-infeclions  vis-à-vis 
du  rein  nous  permettent  d'accepter  la  possibilité  de  la  guérison,  malgré  le 
passage  de  l'albumine  au  niveau  d'anciens  foyers  de  néphrite,  d'ailleurs 
complètement  cicatrisés.  L'observation  et  la  pathologie  expérimentale  nous 
prouvent,  en  cU'et.  qu'à  la  suite  d'une  ugrcssiun  toxinique  passagère,  il  peut  sub- 
sister dans  le  rein  des  lésions  localisées  nu  niveau  desquelles  les  vaisseaux, 
sous  l'influence  probable  de  troubles  circuhiloii'cs,  laissent  accidentellement 
passer  l'albumine. 

Le  passage  de  l'albumine  ne  peut  avoir  d'autre  signification  que  celle-ci  : 
nous  avertir  que  le  rein  est  le  siège  de  lésions  anciennes,  mais  il  ne  peut  nous 
renseigner  sur  l'étendue  exacte  de  ces  lésions,  parce  que  même  avec  un  amoin- 
drissement notable  de  la  glande,  le  rein  peut  fonctionner  régulièrement. 

La  conservation  parfaite  de  la  santé  chez  des  personnes  présentant  d'une 
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façon  permanente  ou  (l'iine  l'a(^on  inlermiltenle  un  taux  inl'éiimu'  (J'albumiue 
est  donc  aujourd'hui  absolument  prouvée.  Mais  de  là  à  supposer  que  nous 
sommes  en  mesure  d'apprécier  la  quantité  de  substance  rénale  détruite,  il  y  a 
loin. 

Nous  avons  dit  (chap.  \)  pour  tpiels  motifs  nous  pensions  (pic  la  recherche 
de  la  toxicité  urinairc,  la  mesure  de  la  perméaliilité  rénale,  l'évaluation  du 
degré  cryoscopique  de  l'urine,  étaient  des  méthodes  d'exploration  qui  n'avaient 
pas  un  degré  de  sensibilité  suffisant  pour  dissiper  nos  incertitudes  dans  les 
cas  difficiles  et  pourraient  même  par  circonstance  nous  donner  des  renseigne- 
ments inexacts.  La  vraie  méthotle  qui  nous  permettra  d'établir  la  valeur  quali- 
tative et  quantitati\e  du  rein  est  encore  à  trouver.  D'ici  là,  nous  obtiendrons 
peut-être  des  résultats  plus  facilement  comparables  en  nous  ai>puyanl  sur  des 
considérations  d'ordre  clini(jue. 

Lorsqu'il  s'agira  en  particulier  de  nous  prononcer  sur  l'aptitude  à  contracter 
une  assurance  sur  la  vie,  nous  serons  loujouis  obligé  en  présence  d'une 
albuminurie  légère,  observée  chez  une  personne  en  excellente  santé,  de  peser 
tous  nos  renseignements  et  de  faii-e  en  somme  un  véritable  calcul  de  proba- 
bilités. En  présence  de  la  complexité  de  cette  expertise,  on  comprend,  malgré 
l'avis  autorisé  de  J.  Teissier,  que  les  Compagnies  d'assurance  pour  écarter  les 
risques  demandent  au  médecin  de  leur  donner  non  pas  la  probabilité,  mais  la 
certitude  qu'il  est  en  présence  d'une  albuminurie  derrière  laquelle  ne  se  cache 
pas  une  alTection  organique  du  rein. 


Cil  vi'iTiii:  XIII 

NÉPHRITES    AIGUËS    ET    SUBAIGUÈS   —    GLOM ÉRULO-NÉPHRITEB 
NÉPHRITES   PAR   INFECTION    ET    INTOXICATION    PROLONGÉES 


L'étude  des  néphiitcs  infectieuses  montre  que,  sauf  exception,  la  néphrite  ne 
survit  |)as  à  la  maladie  (|ui  lui  a  donné  naissance;  rarement  aussi  elle  est  la 
cause  directe  de  la  moit.  Ouand  cette  éventualité  se  présente,  c'est  que  les 
altérations  du  rein  sont  uniformément  graves  et  régulièrement  disséminées.  On 
trouve  les  épilhéliums  complètement  détruits,  ou,  comme  dans  certaines  obser- 
vations de  Litlen,  Aufrecht,  Mannaberg,  Babes,  on  voit  s'établir  une  anurie 
presque  absolue  à  la  suite  de  l'obstruction  des  vaisseaux  et  des  tubes  urinifères 
par  des  embolies  microbiennes  {néphrite  baclêrienne  primilm').  Dans  tous  ces 
cas,  exceptionnels,  il  faut  le  répéter,  l'excès  du  mal  en  limite  la  durée. 

Des  lésions  moins  violentes,  bien  ([u'étendues  aux  divers  éléments  du  rein,  >e 
rencontrent  dans  les  formes  prolongées  des  néphrites.  Pendant  ([uelque  leni]is 
les  désordres  semblent  compatibles  avec  l'existence,  mais  peu  à  peu  les  lésions 
s'accentuent  sur  certaines  parties,  et  les  malades  sont  rapidement  emportés. 

Les  reins  que  l'on  trouve  à  l'aulopsie  sont  volumineux,  mais  de  colorations 
variées,  depuis  la  teinte  rosée  fortement  hyperémique,  juscjuaux  Ions  gris  et 
blanchâtres.  Dans  les  formes  les  plus  rapides,  l'aspect  à  l'œil  ini  ne  ]iermcl  de 
rien  discerner  de  lypi(|ue,  alors  que  le  iiiiiroscdpe  nidulre  des  l(''>i<)ns  gloméru- 
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laires  très  accentuée.';.  Celle  prédominance  des  lé.sions  sur  leglomérule  explique 
l'évolulion  de  la  maladie  qui,  suivant  la  i-apidité  de  destruction  de  cet  appareil, 
peut  durer  de  six  semaines  à  plusieurs  mois. 

Si  la  néphrite  passe  a  Fétat  chronicjue,  on  peut  trouver  le  rein  de  volume 
presque  normal  ou  même  diminué,  mais  avec  indura  lion  manifeste  de  son  tissu. 

Étiologie.  —  Scarlatine.  —  Parmi  les  causes  des  néphrites  subaiguës,  il 
n'en  est  pas  de  mieux  établies  que  la  scarlatine.  Rayer,  dans  un  long  chapitre, 
a  relevé  toutes  les  observations  concernant  cette  maladie  où  sont  signalés. 
Tanasarque.  l'albuminurie  et  l'œdème,  depuis  les  premières  recherches  pro- 
bantes de  Well-  et  de  Blackall.  Cette  relation  étiologique  n'est  plus  disculée, 
appuyée  quelle  est  sur  un  noml;)re  considérable  de  faits. 

On  croyait  autrefois  que  la  scarlatine  ne  jouait  que  le  rùle  de  cause  prédispo- 
sante et  que  l'action  du  froid  ou  d'un  refroidissement  était  indispensable  pour 
que  l'anasarque  ou  l'albuminurie  apparussent;  Rayer  partageait  cet  avis.  De 
nos  jours  les  opinions  sont  encore  divergentes.  Beaucoup  de  médecins  ont 
vérifié  la  remarque  de  Bartels,  c'est  que  les  enfants  pauvres,  abandonnés  à 
eux-mêmes,  ne  semblaient  pas  plus  sujets  à  l'atlection  que  ceux  de  la  classe 
aisée,  soumis  à  une  surveillance  beaucoup  plus  étroite. 

De  son  côté,  Barlels  montre  que,  suivant  les  épidémies.  la  proportion  de 
néphrites  est  des  plus  variables  et  que,  par  conséquent,  il  faut  incriminer  le 
caractère  inhérent  à  V épidémie  et  non  une  cause  occasionnelle  comme  le  froid. 
Ainsi,  dans  une  première  épidémie,  il  eut  à  traiter  180  cas  de  scarlatine,  et 
sur  ce  nombre,  22  cas  de  néplirite;  dans  une  seconde,  sur  80  malades  traités, 
15  fois  la  néphrite  et  Ihydropisie  furent  observées.  Dans  d'autres  épidémies, 
sur  100  cas  de  scarlatine,  la  néphrite  apparut  une  fois  seulement. 

On  pourrait  citer  des  statistiques  assez  nombreuses,  celle  de  Furbringer  en 
particulier,  concluant  dans  le  même  sens,  mais  n'ayant  pas  l'intention  de 
traiter  m  fond  l'éliologie  de  l'affection,  nous  ne  donnons  ces  chiffres  qu'à  titre 
d'indication  générale. 

La  néphrite  scarlalineuse  n'en  est  pas  moins  une  affection  dont  l'origine  n'est 
plus  mise  en  doute.  Mais,  quand  il  s'agit  de  savoir  si  elle  peut  se  prolonger  et 
passer  à  l'état  chronique,  on  ne  trouve  que  contradictions  parmi  les  auteurs.  Ce 
résultat  est  d'autant  plus  inattendu  qu'aujourd'hui  on  accepte  volontiers  comme 
cause  réelle  de  néphrite  subaiguë  une  maladie  infectieuse  quelconque,  du 
moment  où  l'albuminurie  qui  l'accompagne  persiste  pendant  quelque  temps.  ' 
Pour  en  revenir  à  la  scarlatine,  l'observation  de  Cadet  de  Gassicourt,  où  l'al- 
buminurie fut  constatée  pendant  quatre-vingt-deux  jours,  celle  de  Bartels,  dans 
laquelle  la  guérison  ne  fut  obtenue  qu'au  bout  de  dix-huit  mois,  le  malade 
n'ayant  jamais  été  perdu  de  vue,  indiquaient  déjà  la  prolongation  presque  indé- 
finie de  l'atlection. 

"Vignerot  (')  reproduit  dans  sa  thèse  une  observation  de  Siredey,  où  l'albumi- 
nurie, après  avoir  présenté  plusieurs  rémissions  et  retours,  parut  s'installer 
définitivement  à  l'état  chronique  au  bout  de  trois  ans.  Lui-même  relate  un  fait 
d'albuminurie  post-scarlalineuse  avec  rémissions  el  rechutes  fréquentes.  A  la 
suite  d'un  embarras  gastrique,  plus  tard  d'une  influenza.  l'albuminurie  fit  une 
nouvelle    apparition:    deux   ans    après,   on  constatait  o  grammes   d'albumine 

(')  Vignerot.  Contribution  ;i  l'étude  des  népliriles.  Considérations  ed'o/o^ii/wes,  1890. 


NKPIiniTKS   AKUKS   ET   StBAIOrKS.  :.39 

parlili'i";   enfin   l'alliuniinuric  diminua,   mais   sans   disparaître   complèlenieni . 

Brighl,  Clirislison,  \Vei)er,  Rosenstein,  Lecorché  etTalamon,  Rendu,  Polaiii, 
Picot  et  d'Espine,  \'ignerol,  Rraull('),  Marchand,  Bull,  Furhringer.  Pavlinow  (-), 
ont  ol)servé  des  néphrites  permanentes  dont  Vcxish^nce  ne  pouvait  s'expliquer 
que  par  raclion  d'une  scarlatine  antérieure.  Widerholer,  de  Vienne,  aurail 
relevé  51  cas  de  néphrite  chronique  consécutifs  à  cette  maladie. 

Étant  données  les  lésions  considérables  trouvées  dans  les  reins  des  scarla- 
tineux  atteints  de  néphrite,  on  ne  saurait  contester  sérieusement  ce  passage  à 
la  chronicité.  De  toutes  les  maladies  infectieuses  connues,  la  scarlatine  est  à 
coup  sûr  celle  qui  laisse  dans  le  rein  les  traces  les  plus  profondes,  et  s'il  est 
difficile  d'entraîner  la  conviction  sur  ce  point,  c'est  parce  que  les  malades  ne 
restent  pas  assez  longtemps  en  observation.  Un  médecin,  mal  renseigné  sur  les 
antécédents  d'un  malade,  peut,  en  présence  d'une  albuminurie,  soil  ignorer 
l'agression  d'une  scarlatine  antérieure,  ou  si  cette  maladie  remonte  à  une  époque 
troji  éloignée,  supposer  qu'une  afiection  plus  récente  a  pu  produire  les  désordres 
constatés  du  côté  du  rein. 

Nous  avons  démontré  de  plus  par  des  observations  dont  la  valeur  nous  parai! 
incontestable  que  la  néphrite  searlatineuse  |)ouvait  aljoutir  aux  /(Iroji/iies  rénales 
les  plus  accusées,  nous  en  reparlerons  au  chapitre  suivant. 

Action  du  froid.  —  L'action  du  froid,  beaucoup  plus  difficile  à  déterminer 
que  celle  de  la  scarlatine  à  cause  de  sa  fréquence,  n'est  cependant  contestée 
par  personne.  Pour  Rayer,  c'était,  avec  l'alcoolisme,  la  condition  la  plus  habi- 
tuellement invoquée  pour  expli([uer  l'apparition  des  néphrites  chroniques. 
Sous  l'intluencM»  d'un  changement  brusque  de  température,  dit  Rayer,  on  voit 
celte  maladie  se  développer.  Aussi,  d'après  lui,  se  rencontre-t-elle  souvent  chez 
les  boulangers,  les  ouvriers  verriers,  les  distillateurs,  les  hommes  de  peine, 
soumis  plus  i[ue  les  autres  à  ces  conditions  défavorables.  L'exposition  habituelle 
ou  longtemps  continuée  du  corps  à  l'action  du  froid  et  de  l'Iium'idité  est  pour  lui 
la  cause  la  plus  fréquente  de  la  maladie,  beaucoup  plus  efficace,  dit-il,  que  les 
changements  brusques  de  température.  C'est  pour  ce  motif  que  les  tisserands, 
les  blanchisseuses,  les  ouvriers  imprimeurs  mouillanl  le  papier,  les  portiers 
habitant  des  loges  basses  et  humides,  les  débardeurs,  les  bateliers,  les  chiU'oii- 
niers,  les  cochers  seraient  plus  fréquemment  frappés  que  les  ouvriers  vivant 
dans  d'excellentes  conditions  hygiéniques. 

Pour  Clirislison  cl  pour  Rayer,  l'alcoolisme  et  labus  des  licpieurs  spiriliieus('s 
étaient  les  causes  les  plus  communes  des  néphrites  chroniques  avec  albumi- 
nurie. On  sait  que  Clirislison  soutenait  l'opinion  (|ue  <lans  la  Grande-Bretagne 
les  trois  ([uarls  ou  les  quatre  cin(pnèines  des  albimiinuries  chroni([iH>s  dépen- 
ilcnl  de  l'alcoolisme.  L'influence  réunie  du  froid  humide  prolongé  et  de  l'al- 
(■(iiilisme  a\ail  donc  jiour  Raver  une  iniporlance  de  pi'cniier  ordre. 

Sans  (pi'on  |)uisse  donner  une  iih'c  salisl'aisanle  iIm  nM'cauisme  par  lequel 
agit  le  IVoid,  on  ne  lui  refuse  [las  de  rôle  adjuvant  dans  le  dévelop|)ement  des 
ni'plirites  aiguës  et  chroniques.  Et  cependant  l'on  se  rend  l)ieii  com|)te  que 
derrière  cette  action  si  communément  observée  du  cuuii  de  froid,  plutôt  que  du 
froid  hum'ide,  se  cache  une  ou  plusieurs  inconnues. 

(')  .\.  Bn.vuLT.  Congrès  de  Moscou,  1«!)7. 
l'j  PAVLiNOVi'.  Congrès  de  Moscou,  1807. 

IBRAULT  ] 
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La  comparai^^on  si  fréquemment  faite  entre  les  maladies  dites  a  fi-ujora, 
néphrite,  pneumonie,  myélite,  rhumatisme  articulaire  aigu,  angine  phlegmo- 
neuse  et  tant  d'autres  afleclions,  autorise  à  penser  que  la  néphrite  a  frigora  est 
l'expression  d'une  maladie  générale,  par  suite  une  néphrite  dun  genre  iJ'és 
roimi  (le  la  néphrite  scaï-tatineuse,  mais  pouvant  plus  fréquemment  qu'elle 
passer  à  l'étal  chronique. 

Son  origine  parasitaire  est  encore  incertaine  comme  celle  des  néphrites  bac- 
tériennes primitives  (Cornil  et  Babes).  Les  auteurs  qui  discutent  le  plus  l'im- 
portance du  froid  dans  le  développement  d'une  néphrite  acceptent  cependant 
([ue,  sous  linlluence  d'un  refroidissement  violent  ou  prolongé,  une  néphrite 
latente  peut  réapparaître,  aussi  bien  qu'une  néphrite  actuelle  s'aggraver.  Les 
poussées  albumineuses  avec  hématurie  ne  reconnaissent  pas  souvent  d'autre 
raison. 

On  sait  quel  rôle  essentiel  joue  le  froid  dans  lapparilion  de  certaines  alliunii- 
nuries  périodiques  et  intermittentes,  et  dans  le  retour  des  accès  d'hémoglolii- 
nurie.  La  (juestion  de  tempéralure  n'est  donc  pas  aussi  banale  qu'on  veut 
bien  le  dire.  Que  la  néphrite  «  fihjore  soit  une  néphrite  bactérienne,  il  y  a  bien 
des  motifs  pour  le  supposer,  mais  il  paraît  certain  que  pour  que  l'infeclion  se 
développe,  l'intervention  du  froid  représente  un  des  facteurs  indispensables, 
>-oit  en  diminuant  la  résistance  de  l'organisme,  soit  en  favorisant  une  pullulalion 
|lus  abondante  des  germes. 

Oliaulîard,  bien  que  plaçant  le  froid  ou  le  refroidissement  parmi  les  rau  es 
ambiantes  des  néphrites,  arrive  de  même  à  conclure  que  derrière  la  notion 
]ihysique  du  refroidissement  brusque,  l'expérimentation  décèle  en  réalité  un 
processus  d'auto-intoxication  ou  d'infection.  Il  s'appuie  sur  les  expériences  de 
Wertheimer  montrant  qu'à  la  suite  de  la  réfrigération  périphérique  le  rein  est 
non  congestionné,  mais  en  vaso-conslriction,  et  sur  celles  de  Delezenne  el  de 
Castets  ('),  qui  établissent  que  sous  l'influence  du  froid  il  y  a  tout  d'abord 
diminution  de  la  perméabilité  rénale,  puis  hypertoxicité  des  humeurs  el  des 
tissus,  peut-être  aussi  septicémie  d'origine  intestinale. 

Paludisme.  —  II  est  d'autres  causes  bien  déterminées  de  néphrite  subaiguë 
l'I  rhruniiiue  évoluant  d'une  traite  ou  par  jioussées  successives.  L'une  des  plus 
importantes  est  le  paludisme.  Barlels,  après  Bouillaud.  le  dit  d'une  façon 
précise  el  publie  des  observations  très  probantes.  Kelsch  el  Kiener,  Laveran, 
Millard.  de  New-York,  insistent  davantage  sur  la  fréquence  de  la  maladie,  sans 
que  cependant  elle  puisse  être  regardée  comme  une  expression  fréquente  de 
la  malaria.  Ces  auteurs,  ainsi  que  Griesinger.  font  remarquer  que  la  néphrite 
paludéenne  se  développe  d'une  façon  1res  irrégulière  dans  les  difiérenls  pays . 
oii  la  fièvre  intermittente  est  endémique. 

En  elVet,  tandis  que  Bartels  observe  les  complications  rénales  chez  des 
malades  habitant  les  plaines  marécageuses  du  Holstein  et  du  Schlesvvig,  Fre- 
richs  n'en  signale  pas  sur  le  littoral  de  la  Frise,  et  Rosenstein  ne  les  rencontre 
que  très  rarement  à  Groningcn,  une  des  localités  les  plus  insalubres  du  nord  de 
la  Hollande. 

Il  semble  résulter,  d'autre  part,  de  la  pénurie  des  documents  fournis  par  les 
médecins  de  marine,  que,  sous  les  tropiques,  la  maladie  de  Bright  se  développe 

(')  Castets.  Palhogénic  /le  la  néphrite  aiguë  a  frigore.  Thèse  de  Bonleaux,  LS06. 
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liiru  |)lus  rjircinoiil  au  toui-s  do  rini|)aludisinc  que  dans  la  zone  médilorranécnni' 
cl  dans  les  pays  plus  éloignés  de  la  zone  torride  (Kclsch  et  Kiener).  Aujour- 
d'hui on  ne  peut  nicltre  en  dnule  celle  influence,  non  plus  que  les  descriptions 
si  précises  au  poinl  de  vue  analoniique  et  clinique  de  Kelsch  cl  Kiener.  Les 
variétés  y  sont  nombreuses,  depuis  les  gros  reins  jusqu'aux  petits  reins  rouges 
cl  ali'ophiés  avec  granulations.  Barlels  avait  déjà  remarqiu'-  que  l'action  de  la 
malaria  pouvait  se  poursuivre  pendant  plusieurs  années,  et  cpie,  dans  ces  condi- 
tions, le  rein  présentait  un  aspect  granuleux  et  une  diminution  de  volume. 
En  se  rappelant  les  lésions  énormes  des  reins  dans  les  crises  hémoglolii- 
uuriques,  ou  peut  élre  étonné  de  ne  pas  voir  signalées  plus  fréquemmeni 
des  observations  de  néphrite  permanente.  La  longue  discussion  engagée  au 
dernier  Congrès(')  sur  l'hémoglobinurie  palustre  ne  contient  en  particulier 
aucun  docuuuMit  qui  puisse  nous  éclairer  sur  la  fréquence  des  néphrites 
consécutives. 

Syphilis.  —  La  nrjihrlti'  >ii/ijlulilii/iii'  est  encore  une  des  foi-mcs  dv  la  néphriU; 
subaiguë  tlonl  on  ne  peut  nier  actuellement  l'aulhenlicilé:  elle  sera  déciùlc 
plus  loin. 

Variole.  —  Parmi  les  maladies  infectieuses  autres  que  la  scarlatine,  beaucoup 
sont  susceptibles  de  provoquer  l'apparition  de  néphrites  aiguës  et  leur  passage 
à  l'état  chronique.  Pendant  la  dessiccation  de  la  variole  on  peut  assister  au 
développement  de  néphrites  cpii  se  tei'minent  tantôt  par  la  guérison,  tantôt  par- 
la mort  avec  urémie;  quelquefois  par  la  persistance  de  l'afï'eclion  (Balzer, 
Dubreuilh).  Barthélémy  indique  cette  prolongation  à  propos  de  deux  faits  qu'il 
a  observés;  Widerhofer  en  signale  trois;  Gilles,  un;  et  (lennnel,  treize. 

Picot  et  d'Espine,  Sauné,  Kassowilz.  (laucliei-,  Wagner,  liagiuski,  Mosès(-), 
ont  ('tabli  la' persistance  de  la  néphrite  rubcdliqiic.  Rachel  et  Henoch,  Unger, 
signalent  l'influence  de  la  varicelle  assez  généralement  acce|)lée  aujourd'hui. 

Fièvre  typho'ide.  —  Beaucoup  d'observalious  dr-montrent  également  la  gra- 
vité de  la  nêplirite  li/pliiijue,  sa  résolution  lente,  sa  prolongation  iiarfois  indéfinie 
et  son  passage  i\  l'état  chronique,  puisque,  chez  des  malades  examinés  plusieurs 
années  après  une  lièvre  typhoïde  pendant  le  cours  de  laquelle  ils  avaient  pré- 
senté de  l'albuminurie  et  de  l'anasarque,  on  ne  retrouve  d'autre  cause  possible  à 
une  néphrite  eu  é\olulion  que  la  fièvre  typhoïde  antérieure  (Lecorché  et  Tala- 
mon).  Guéneau  de  Mussy,  (iriesinger,  (iilles,  Didion,  Bambergcr,  acceptent 
(H'tte  influence;  Murchison,  (".a]iitan  et  Charrin,  Petil{^),  Barlels,  la  mettent 
en  doute;  cependant  Bouchard  avait  mentionné  des  albuminia-ies  tardives. 

Nous  avons  observé  quelques  faits  d'albuminurie  ])ersistanle  à  la  suite  de 
la  dothiénentérie,  mais  sans  pouvoiraffirmer  que  la  guérison  n'a  pas  été  complète 
quel(|ues  mois  après.  "Vignerol  cite  plusieurs  observations  de  néphrite  typhoïde 
avec  albuminurie  persislanle. 

Nous  ne  croyons  jias,  avec  ChauU'ard,  ({ue  la  dothiénentérie  ne  puisse  [)ro- 
vui|iier  la  néphrite  chroni([ue  que  chez  des  j>z</e/-s  pvériigposés,  et  qu'il  en  soit 

Ci  .Xlir  Conj^i-.  iiil.  (le  mril.,  iMiis  l'.iOl», 

(-)  MosÈs.  Néplirile  dans  la  l'oui^eole.  Sein,  méd.,  IXltG,  p.  452. 

('')  Petit.  Rechercher  nnatomiijiics  et  cliniquen  atir  ia  néphrite  (lolhiéncntrr></ne.  Tli.  ilc 
l.yon,  1881.  —  Voir  égalenKMil  :  ('■.  'Akc.ixK.  Néjihrite  doUiicnrnlcrùpie.  Tliéso  île  l'aris,  18'.ri. 
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(le  même,  dailleurs,  pour  loulos  les  autres  infections.  Au  lieu  d'invocjuer  une 
viciation  humorale  (jui  survit  à  la  fièvre  lyplioïde,  à  la  scarlatine,  véritable 
anto-intoNication  qui  prolonge  et  entretient  la  néphropathie,  nous  croyons 
plutôt  à  une  forme  particulièrement  grave  de  l'attaque  toxi-infectieuse. 

Diphtérie.  —  Gregory,  Rayer,  ont  vu,  à  la  suite  de  la  diphtérie,  l'albuminurie 
se  maintenir  pendant  longtemps;  Labadie-Lagrave,  Lecorché  et  Talamon  ont 
constaté  nettement  le  passage  de  l'atreclion  rénale  à  l'état  chronique;  Sanné  a 
signalé  la  disparition  de  l'albuminurie  vers  le  57'^^  jour. 

Yignerot  publie  l'observation  d'un  malade  dont  les  urines  restèrent  albumi- 
neuses  pendant  cinq  mois  à  la  suite  d'une  diphtérie.  A  l'occasion  d'une  fièvre 
typho'ide  contractée  quelque  temps  après,  l'albumine  fut  retrouvée  dans  les 
urines  pendant  plus  de  six  semaines,  mais  se  dissipa  au  bout  de  deux  mois.  La 
néphrite  grave  est,  en  somme,  une  complication  rare  de  la  diphtérie,  car,  sur 
KlflO  cas,  Cadet  de  Gassicourt  n'observa  que  trois  fois  l'anasarque  avec  éclampsie. 

L'expérimentation  paraît  avoir  réalisé  plus  facilement  des  lésions  perma- 
nentes du  rein,  puisque  Roux  les  avait  signalées  et  que  Enriquez  et  Hallion  (') 
ont  obtenu  chez  un  singe,  par  deux  injections  sous-cutanées  de  toxine  diphlé- 
ritique  pratiquées  à  huit  jours  d'intervalle,  une  néphrite  chronique  avec  granu- 
lations apparentes  et  hypertrophie  du  ventricule  gauche. 

Grippe.  —  La  grippe  paraît  avoir  une  action  jdus  manifeste  encore.  L'albu- 
minurie consécutive  à  la  grippe  est  fréquente  (Leyden,  Brault,  Dieulafoy)  ('). 
Vignerot  donne  la  relation  de  deu.x  faits  terminés  par  la  mort,  le  premier  au 
quatrième  mois,  le  second  au  sixième  mois;  dans  ce  dernier,  les  reins  étaient 
blancs  et  \oluniineux.  Dans  une  autre  observation,  le  nMe  de  la  grippe  paraît 
problématique  puisque  le  malade  avait  eu  des  fièvres  intermittentes. 

Infections  diverses.  —  Des  néphrites  prolongées  ont  été  signalées  par 
Lecorrhi'  et  Tahinion,  Bartels,  Rendu,  Caussade.  dans  \a  pneumonie;  Chauffard 
cite  une  observation  de  néphrite  aiguë  au  couis  d'une  pneumonie  liaitée  par 
un  vésicaloire  et  terminée,  deux  ans  après,  par  atrophie  rénale. 

Renard,  Ivarth.  (jaucher,  Ilcnoch,  Croner.  ont  signalé  cette  forme  dans  les 
oreillons;  Hagenbach,  dans  la  rubéole;  Lecorché  et  Talamon,  dans  Vérysipcle; 
Leyden,  dans  le  rhumatisme  articulaire  aigu;  la  néphrite  aiguë  avait  été  indiquée 
dans  la  même  maladie  par  Bartels,  Wagner,  Capitan,  L.  Monod,  Brault  et  Teis- 
sier.  Bouchard  place  Yamy<j(lalile,  les  infections  angineuses  et  pharyngées,  le 
pseudo-rhumatisme  infectieux  parmi  les  causes  de  néphrite  permanente.  La 
maladie  de  Werlhofl'  donna  lieu  trois  fois  à  une  néphrite  prolongée  (Lecorché 
et  Talamon). 

On  ne  doit  pas  oublier,  parmi  les  origines  possibles  des  néphrites  perma- 
nentes, les  suppurations  de  divers  ordres,  ostéomyélites,  arthrites,  furoncles, 
anthrax,  infections  puerpérales,  la  colibacillose,  etc.,  toutes  causes  démontrées 
lie  néphrites  infectieuses  dont  les  lésions  sont  souvent  irréparables  et  ([ui  fran- 
chissent la  période  aiguë  pour  passer  à  l'état  chronique. 

(')  Enriocez  el  Hallion.  Soc.  de  biol.,  IM'.li.  —  Voir  également  :  Moiîf.l.  Conlribuliun  n  l'élude 
de  la  diplitérie.  Tlièse  de  Paris,  1891,  et  H.  Claude.  Essai  sur  les  léslaas  du  fuie  cl  des  reins 
iléterininées  par  certaines  toxines.  Th.  181(7. 

(-)  TcvACiiE.  De  la  ncpltrite  tjrippate.  Thèse  de  Paris.  18i)l. 
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Grossesse.  —  La  grossesse  csl,  par  un  procéili'  d'ailleurs  inconnu,  lune  des 
conditions  qui  favorisent  le  plus  l'apparition  d'une  néphrite  et  son  |)assao:e  à 
l'état  chronique.  En  général,  ou  voit  une  première  grossesse  suivie  d'une 
albuminurie  ([ni  disparaît  :  une  seconde  grossesse  survient,  nouvelle  alliuminuric 
d'une  durée  plus  longue  (jue  la  première,  nouvelle  disparition.  A  l'occasion 
d'une  troisième  ou  d'une  quatrième  grossesse,  la  néphrite  peut  devenir  pei-ma- 
nenle.  Vinay(')  a  publié  des  faits  analogues.  Assez  souvent  aussi,  mnjgrc'  ces 
récidives,  la  maladie  se  termine  par  la  guérison  complète. 

La  néphrite  gravidique  paraît  dépendre  d'une  ateto-intoxicalion  ytrovcnant 
suit  du  fœtus,  soit  de  ses  eni'c/o^^jjes  (Pinard,  ClifTord  Albutt)(-),  car  les  fœtus 
morts  ou  macérés  seraient  particulièrement  inolfensifs  (Lannois)  (=).  Tandis  que 
G.  Albult  admet  la  possibilité  d'une  sorte  de  vaccination  immunisante  à  partir 
de  la  deuxième  grossesse,  d'autres  ont  vu,  comme  nous  venons  do  l'indiquer, 
les  accidents  se  reproduire  à  chaque  grossesse  avec  une  ténacité  déses- 
pérante. 

Nous  avons  suivi  jilusieurs  malades  atteintes  de  cette  forme  ]>articulirrc  de 
néphrite  sur  laquelle  Gaucher  et  Sergent  (')  ont  de  nouveau  attiré  l'attention 
(voir  chap.  XIV). 

Tuberculose.  —  Quelques  auteurs  ont  pensé  qui»  la  lubfrniUisc  iiou\ait 
donner  lieu  à  une  néphrite  aigué  ou  suhaigué  présentant  les  caractères  des 
néphrites  infectieuses  en  dehors  de  toute  lésion  tuberculeuse  directe;  elle  serait 
due,  néanmoins,  à  la  présence  du  bacille  (Coffin)  (■'). 

C'est  là  sans  doute  une  idée  très  séduisante,  théoriquement  facile  à  soutenir, 
mais  il  faut  rappeler  qu'en  dehors  de  la  tid)erculose  miliaire  et  de  la  tuljcr- 
culosc  infdtrée  du  rein,  on  n'acceptait,  jusqu'à  <e  jour,  que  la  dégénérescence 
amyloide  comme  manifestation  lointaini;  de  la  maladie.  C'est  à  cette  dégéné- 
rescence (jue  conduisent  les  suppurations  osseuses  et  articulaires  avec  trajets 
listuleux  intarissables,  de  même  (pie  les  formes  graves  de  la  sy|ihilis  invétérée 
et  de  la  phtisie  bronchique. 

Bartels  considérait  cependant  (pu-  la  U(''phrile  <iiiunique  dépend  de  ces  alfec- 
tions;  car,  à  propos  de  la  phtisie,  il  s'exprime  ainsi  :  «  Je  ne  puis  m'empècher 
de  croire  que  dans  les  foyers  purulents  des  poumons  il  se  forme  quelque  chose 
qui  est  résorbé  par  le  sang,  excrété  par  les  reins,  et  qui  peut  produire  une  irri- 
tation iutlammatoire  de  ces  organes  ».  Cette  irritation,  pour  Bartels,  est  tantôt 
très  violente  et  suivie  de  guérison,  tantôt  lente  avec  production  d'une  néjihiilc 
chronique.  Les  néphrites  dont  parle  Bartels.  lors  même  qu'elles  contiennenl 
peu  de  matière  amyloide.  se  dilïérencieraient  des  variétés  franches  de  la 
néphrite  suljaiguë  par  une  marche  plus  insidieuse  et  une  réparlilion  plus 
grande  des  lésions  dégénératives. 

Elles  n'en  sont  pas  moins  intéressantes  à  signaler,  cai'  (dles  constituent  \\n 
groupe  de  né[)hrites,  rappelant  par  plus  d'un  point  les  lésions  similaires  obser- 
vées dans  le  l'oie  au  cours  de  la  tubei'culose:  lésions  d  lii^pal  ilr  cludniipui 
mélangées  à  des  foyers  de  désintégi'atiou  cellulaiie. 

(')  ViNAY.  ^I)v7i.  de  Torolofjie,  I89i. 
(-)  Cliffoiîd  Albutt.  The  Lancet,  ISil7. 
(')  L.\NNOis.  Li/oa  ;(!«(.,  1897. 

(')  G.vucHKR  el  Serc.ent.  De  l'évolulion  de  l.i  iii''|)1umIo  gravidique.  Heciie  de  méd.,  1901. 
(^)  Coffin.  Eluie  sur  le  rein  des  tuberculeux  el  sur  ta  mlphrite  lubereuteuse  en  parliculier. 
Thèse,  Paris,  1890. 
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Les  néphrilos  développées  en  pareil  cas  ne  portent  pas  la  signature  de  la 
tuberculose,  en  ce  sens  que  les  nodules  tuberculeux  simples,  les  tubercules 
conglomérés,  les  blocs  de  caséification  ne  s'y  rencontrent  nulle  part.  Elles 
relèvent  cependant  de  cette  maladie,  et  l'idée  de  Bartels  a  paru  trouver  sa  con- 
firmation dans  la  pathologie  expérimentale. 

Grancher  et  Martin  ('),  cherchant  à  obtenir  la  vaccination  antituberculeuse 
au  moyen  de  cultures  vieillies,  ont  observé  huit  lois  la  mort  par  néphrite.  Ces 
auteurs  supposent  que,  dans  le  virus  tuberculeux  atténué  qu'ils  préparent, 
existent  deux  substances,  l'une  vaccinale.  Vautre  toxique  :  cette  dernière  serait 
la  cause  des  néphrites  et  des  paraplégies. 

Cette  toxine  est-elle  identique  à  celle  qui  est  contenue  dans  la  lymphe  de  Koch 
avec  laquelle  Arloing.  Rodet  et  Courmont  (-)  ont  obtenu  des  altérations  rénales? 
«  Les  lapins  intoxiqués  par  la  seule  tuberculine  (et  non  tuberculeux)  ont  pré- 
senté de  l'albuminurie,  et  après  la  mort  les  lésions  de  la  néphrite  parenchy- 
mnleuse.  » 

Toujours  est-il  que  ChaufTard  p)  a  pulîlié  une  observation  de  néplirite  par 
tuberculine  chez  un  phtisique  qui,  en  l'espace  de  cinq  à  six  .semaines,  reçut  en 
injections  sous-cutanées  44  milligrammes  de  lymphe  de  Koch.  L'albuminurie 
se  manifesta  dès  la  première  injection  alors  qu'auparavant  il  n'en  existait  pas 
trace:  elle  persista  jusqu'à  la  mort.  Mais  il  faut  observer  que  l'autopsie  révéla 
des  lésions  amyloïdes  des  glomérules  et  des  vaisseaux. 

Aussi,  est-il  difficile  de  se  prononcer  sur  la  valeur  de  ces  faits,  car  l'on  peut 
admettre  que  la  toxicité  des  produits  tuberculeux  olitenus  expérimentalement  est 
très  différente  de  ce  qu'elle  est  chez  l'homme  dans  la  tuberculose  habituelle. 

Tout  au  moins  il  paraît  établi  par  cet  ensemble  d'observations  et  d'expé- 
riences que  les  lésions  chroniciues  du  rein  constatées  chez  les  tuberculeux  peu- 
vent être  la  conséquence  de  l'irritation  provoquée  par  l'élimination  de  substan- 
ces toxiques  de  nature  diverse  (')  (voir  chap.  XVIII). 

Intoxications.  —  On  ne  peut  dire  dans  quelle  mesure  les  intoxications  chro- 
niques peuvent  donner  lieu  aux  néphrites  prolongées.  Tandis  que  Christison 
et  Raver  mettent  Valcoolisine  au  premier  rang  des  causes  de  la  néphrite  suli- 
aiguë,  Bartels  assure  que  l'abus  des  boissons  alcooliques  ne  peut  .être  incri- 
miné dans  le  développement  de  l'alVeclion.  «  .Vucun  des  cas  que  j'ai  traités, 
dit  Bartels.  ne  concernait  un  buveur  de  profession,  et  dans  les  nombreuses 
autopsies  d'individus  alcooliques  que  j'ai  pu  faire  dans  ma  longue  pratique 
hospitalière,  je  n'ai  pas  trouvé  un  seul  gros  rein  blanc.  •  Il  paraît  difficile 
d'accepter,  sur  cette  simple  affirmation,  que  l'abus  prolongé  des  boissons 
alcooliques  n'ait  aucune  action  sur  le  rein.  Mais,  d'autre  part,  dans  la  genèse 
des  principales  lésions  organiques,  l'alcool  semble  perdre  tous  ses  droits;  à  s'en 

(')  J.  Gr.\ncher  el  H.  M.\rti>'.  Note  sur  les  vaccinations  antituljcrculcuses.  Bull,  mél., 
1891,  el  Conrjr.  de  la  Itib.,  180'2. 

(-)  S.  Arloing.  P.  Rodet,  J.  Courmoxt.  Étude  expérimentale  sur  les  pi-opriélés  altribuccs 
à  la  tuberculine  de  Koch.  Con^r.  de  In  tub..  1892,  et  Élude  expérimentale  de  la  tuberculine. 
Annales  de  l'Unio.  de  Lyon,  l.  VI,  I8!l'2,  p.  11. 

{')  A.  Chaiif.vrd.  Néphrite  par  tuberculine.  Bull,  méd.,  novembre  1892.  —  V'oir  aussi  : 
Carrière.  Areli.  de  méd.  ex-p.,  1897.  Ramond  et  IIulot.  Action  de  la  tuberculine  sur  le  rein. 
Soc.  biol..  20  octobre  1900.  et  Progr.  méd..  octobre  1000. 

{')  Voir  L.  Landoi/.v  et  !..  Bernard.  La  néplirite  parenchymateuse  chronique  des  tuber- 
culeux. Presse  méd.,  mars  1901  el  A.  Bravlt.  L'action  de  la  tuberculose  sur  le  rein.  Pressi 
médicale,  avril  19(11. 
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Icnir  il  l'opinion  générale,  c'est,  en  ce  (|iii  concerne  le  rein,  un  loxique  sans 
iniporlance.  Aussi  voil-on  ce  facleui-  étiolof^icpie  très  négligé.  Peut-être  est-ce  à 
tort,  un  revirement  peut  se  faire  et  nous  prouver  que  l'influence  des  boissons 
alcooliques  mérite  d'être  prise  en  considération. 

L'action  de  certains  poisons  nous  a  paru  certaine,  celle  du  jilujxpluirc,  d'après 
une  observation  de  pliospliorisnie  chronique  avec  néphrite  subaignëà  gros  reins 
orisàtres  qui  nous  a  été  communiquée  par  Lelulle.  L'intoxication  arsenicale  par 
le  vert  de  Schweinfurth  pourrait  amener  les  mêmes  résultats  (').  Chauffard  cite 
\me  observation  due  à  R.  Stern  d'intoxication  mortelle  par  le  sulfonal,  à  la  suite 
de  l'ingestion  de  150  grammes  en  cinq  mois  (-). 

Nous  connaissons,  d'une  façon  très  imparfaite  également,  le  rôle  des  dys- 
crasies  et  des  aulo-intoxicationsdans  le  développement  des  néphrites  subaigues. 
Ce  r(Me  parait  beaucoup  plus  elfacé  (jue  dans  la  genèse  des  atrophies  lentes 
(bi  rein. 

11  y  a  (juel([ues  années,  on  eût  i''l<'-  ciubarrassc'  |)our  trouver  aux  n(''phrites  en 
évolution  une  origine  probable.  L  eniiniération  qui  pr(''<èd('  iiiniitic  (piel  chan- 
gement s'est  produit  dans  les  idées,  tl'est  avec  raison,  d'ailleurs,  (pic  léliologie 
est  considérée  comme  un  des  chapitres  les  plus  importants  de  l'Iiisloire  des 
néphrites  cluoniques.  Mais,  en  re\aniji(',  on  a  ([uekpie  peine  à  discerner,  au 
inilie\i  lie  causes  si  nombreuses,  celles  dont  1  ai'tion  sur  le  l'ciii  ne  |iimiI  cire 
mise  en  iloule. 

Lu  parcourani  les  ouvrages  et  les  monographies,  on  voit  que  loules  /es  hifi'c- 
liunx  et  loitlcs  /t's  inloxirniions  peuvent  revendiquer  une  part  d'influence  dans 
le  développement  des  néphrites  d'une  certaine  durée.  C'est  certainement  une 
exagération;  aussi,  convient-il  de  rechercher  avec  la  plus  minutieuse  attention 
dans  quelle  mesure  et  avec  quelle  fréquence  le  rein  répond  aux  irritations  dont 
il  est  l'objet. 

A  cet  égard,  les  maladies  dont  l'action  parait  prépondérante  sont  celles 
que  nous  avons  citées  en  premier  lieu,  la  ararlaline,  la  néphrite  dite  a  ffigore, 
Viinpdludi'om',  la  sypliilis,  la  ijrippe,  la  /îèvir  typlioùle,  la  grossesse  ;  sur  un  plan 
plus  reculé,  la  rougeole,  la  variole,  la  itiphiérie,  la  pni'umonie,  le  rhumatisme 
articulaire  aigu,  la  varicelle,  les  oreillons,  en  dernier  lieu,  l'érysipèlc,  les  mala- 
dies suppuratives,  peut-être  la  tuberculose  et  quelques  intoxications. 

En  présence  de  tant  de  causes  dont  I  inlluence  es^l  démontrée,  doit-on  con- 
server une  place  à  la  doctrine  de  Scmmola?  L'étude  des  albumines  nrinaires 
nous  a  déjà  permis  de  conclure  que  par  aucun  procédé  physique  ou  chimique 
elles  ne  peuvent  être  difl'érenciées  de  l'albumine  du  sang  normal  ou  patholo- 
gique. Les  troubles  consécutifs  à  l'injection  intra-vcineuse  d'ovi-albuinine 
invoqués  par  l'auteur,  à  titre  de  comparaison  avec  la  modilicalion  supposée  pai' 
lui  dans  l'étal  moléculaire  des  albumines  du  sang  chez  les  brightiqiies,  sont  dus 
à  une  intoxication  véritable  dont  le  mécanisme  est  certain.  L'albumine  du  blanc 
(l'œuf  détermine  une  néphrite  toxique  Iiientôt  suivie  d'une  .sc'/'/du/v'c,  ou  d'iuie. 
»éro-<jtiibuUniirie  nianifeslc,  mais  ipii  disparail  li-ès  rapidement  (Snyers). 

n'autic  part.  Ilayem  a  pu  injecter  che/.  le  cliicn  des  sérosités  naturelles 
prises  dans  le  péritoine,  le  périearde,  la  vaj/inule,  sans  produire  d'albuminurie; 

(')  G.  Brou.\rdel.  Étude  stii-  Varsenicisitie.  Tli.  I^.iris.  ISO'. 
(-)  R.  Stern.  Dcuts  med.  Woch,  1894. 

tiimïl:  de  médecine,  t-  Cwlit.  —  V.  "■"' 
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cependant  les;  sérosités  albumineusos  varient  crun  animal  à  l'anlrc.  Ainsi,  des 
animaux  peuvent  recevoir  directement  dans  leur  sang  une  grande  quantité  de 
matières  aliniminoïdes  notablement  dilTérenles  de  celles  qui  existent  chez  eux  à 
l'état  normal,  sans  devenir  albuminuriques,  tandis  que  rintroduclion  de  l'alltu- 
mine  de  l'œuf,  même  en  quantité  minime,  provoque  l'irritation  des  reins  el  lai 
buniinurie. 

Hayem  a  fait  une  expérience  pins  démonstrative.  Chez  un  chien  en  bonne 
santé,  saigné  à  blanc,  il  injecta  ime  quantité  de  sang  de  volume  égal  à  celui 
qu'il  venait  de  retirer,  mais  provenant  d'un  clilcn  albunilnurlque  :  aucun  trouble 
ne  s'ensuivit  ;  répétée  quelque  temps  après,  cette  expérience  donna  les  mêmes 
résultats.  Toutes  ces  objections  faites  à  sa  doctrine  étaient,  pour  Semmola, 
sans  valeur;  cependant,  on  était  en  droit  de  lui  demander  la  dcuionslra/inn  de 
l'ingénieuse  théorie  de  Vhctàralbuminémie  telle  (ju'il  l'a  conçue. 

Symptômes  —  Pour  fixer  la  syniplomalologie  des  néphrites  subaiguës  et 
prolongées,  deux  exemples  suffiront. 

Nous  prendrons  d'abord  celui  de  la  nriiUrilc  scarlnlineuse  envisagée  dans  ses 
principaux  traits,  en  tant  qu'elle  peut  servir  à  l'histoire  générale  des  néiihriles 
subaiguës.  Pour  ce  motif,  il  ne  sera  question  ici  que  de  la  néphril(>  scarlali- 
neuse  observée  au  déclin  de  l'éruption  ou  vers  le  début  de  la  convalescence.  On 
sait  d'ailleurs,  d'après  la  constatation  qu'en  ont  faite  les  médecins  d'enfants, 
que  l'albuminurie  de  la  période  fébrile  est  une  exception  dans  la  si'ailaline. 
(Barthez,  Capitan,  Cadet  de  Gassicourt,  2  cas  sur  \7A\). 

Le  mode  de  début  de  la  véritable  néphrite  scarlatineuse  est  assez  variable.  11 
résulte  de  la  plupart  des  observations  relevées  que  le  symptôme  le  plus  précoce 
est  \ albuminurie,  mais  ce  peut  être  également  \'anasarqui'\  enfin  on  a  vu  les 
attaques  éclamptiqites  éclater  d'une  façon  tout  à  fait  inattendue  sans  avoir  été 
précédées  soit  par  l'albuminurie,  soit  par  l'œdème. 

L'albuminurie  apparaît  en  moyenne  vers  le  quinzième  jour;  du  dixième  au 
quinzième  jour  (West);  du  quatorzième  au  vingt  et  unième  (Rilliet  et  Barthez); 
du  quinzième  au  vingtième  jour  après  la  disparition  de  l'exanthème  (Trousseau). 
Cadet  de  (jassicourt  l'a  vue  débuter  exceptionnellement  trois  jours  après  la  fin 
de  l'exanthème,  et  le  plus  tard  trente-six  jours  après  l'éruption.  Cuersant  et 
Blache  ne  l'ont  jamais  constatée  après  la  sixième  semaine.  Etant  données  ces 
différences  dans  l'époque  d'apparition  de  l'allniminurie,  il  faut  examiner  les 
urines  au  jour  le  jour,  si  l'on  veut  constater  son  début. 

En  elfel,  il  iieut  être  insidieux;  les  formes  légères  de  la  néphrite  scarlatineuse 
auraient  été  certainement  méconnues  si  la  recherche  de  l'albumine  n'avait  pas 
été  faite  d'une  façon  régulière. 

Dans  d'autres  faits,  on  voit  les  enfants  agités,  inquiets,  dormant  mal,  présenter 
une  légère  élévation  de  température  qui  persiste  pendant  plusieurs  jours.  Cet 
état  de  malaise  peut  être  accompagné  de  troubles  digestifs,  perte  d'appétit, 
nausées,  vomissements  avec  douleur  lombaire,  exaspérée  par  la  pression.  La 
peau  est  sèche,  la  desquamation  se  fait  avec  difficulté,  des  maux  de  tête  se 
manifestent,  et  bientôt,  dans  les  formes  graves,  les  autres  symptômes  appa- 
raissent. 

Parmi  ceux-ci,  il  faut  signaler  d'abord  Vœdème  limité  mais  souvent  aussi 
général,  sous  forme  d'anasarque.  L'œdème  se  remanpie  d'abord  aux  paupières. 
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lo  malin  au  réveil,  et  s'accompagne  d'une  infillralion  très  marquée  des  conjonc- 
tives: il  envahit  peu  à  peu  les  membres,  la  paroi  abdominale  et  les  extrémités 
inlérieurcs,  mais  tout  cela  sans  ordre.  Presque  toujours  très  mou  et  conservant 
l'empreinte  du  doigt,  il  peut  être  t'ugace,  quitter  les  parties  qu'il  vient  d'envahii- 
pour  en  occuper  d'autres,  revenir  (juelques  heures  ou  quelques  jours  aprè> 
aux  parties  précédemment  atteintes,  ou  même  disparaître  définitivement. 

L'épanchement  de  sérosité  se  fait  également  dans  les  cavités  séreuses.  On 
observe  Vhydrothorax  simple  ou  double,  quelquefois  Vascite,  rarement  l'hydro- 
péricarde.  Si  la  mort  survient  en  jileinc  période  d'anasarque,  on  peut  trouver 
les  méninges  infiltrées,  le  cerveau  tremblotant  et  œdémateux  (Rendu).  Un  des 
dangers  inhérents  au  développement  de  l'œdème  est  celui  qui  résulte  de  l'infil- 
tration subite  ou  rapide  de  la  glotte  et  des  replis  aryténo-épiglottitiues.  On  a 
cité  des  cas  de  mort  par  œdème  laryngé  sans  autre  hydropisie  (Trousseau). 

Les  faits  les  plus  communs  sont  ceux  où  Valbiiminuric  et  Yanasarque  se  suc- 
cèdent. Presque  toujours,  l'albuminurie,  ainsi  que  nous  lavons  dit,  précède 
l'anasarque  d'un  ou  deux  jours,  mais  Vanasarqt<e  peut  apparoîlre  aussi  avant 
tout  autre  signe.  Cadet  de  Gassicourt  cite  une  observation  où  l'albumine  n'ap- 
parut dans  les  urines  que  trois  jours  après  l'œdème. 

Dans  les  formes  moyennes,  Va Ibiiminurie  sin-vil  à  ranuxaiyuc:  l'inverse 
s'observe  exceptionnellement.  Voici  des  chitrr(^s  qui  le  prouvent  :  à  une  ana- 
sarque  de  seize  jours  correspond  une  albuminurie  de  dix-huit;  à  un  œdème 
de  ([uinzc  jours,  une  albuminurie  de  vingt-cinq.  D'autres  observations  établis- 
sent une  diuée  de  quarante  jours  ])our  l'hydropisie,  et  de  soixante  pour  l'albu- 
minurie. L'écart  peut  être  plus  grand  encore:  seize  jours  d'anasarque  pour 
cinquante-deux  d'allinniinuric  qualor/c  jours  d'œdème  pour  quatrc-x  ingl-d(;ux 
jours  d'albuminurie. 

A  cette  occasion,  on  peut  se  demander  sv'  l'anasur(pie  peut  ej:isler  sans  albu- 
minurie. Cadet  de  Gassicourt  croit  que  la  majeure  partie  des  faits  consitlérés 
comme  des  anusarques  isolées  ont  trait  à  des  observations  où  par  exception 
l'œdème  avait  duré  plus  longtemps  que  l'albuminurie.  Pour  lui  les  observations 
auxquelles  Sanné  fait  allusion  doivent  être  ainsi  comprises.  Cet  auteur  disait 
avoir  constaté  50  fois  l'absence  d'albumine  sur  124  cas  d'anasarque  scarlatineuse. 

Ualbunùnurie  s'observe  assez  fréquemment  sans  œdème;  dans  presque  toutes 
les  observations  où  il  en  est  ainsi,  sa  durée  est  courte,  et  la  guérison  habituelle, 
niais  il  existe  aussi  des  observations  qui  démontrent  que  la  mort  peut  snixcnir, 
bien  que  l'anasarque  fasse  défaut.  Dans  deux  faits  où  l'œdème  man(piait,  la 
mort  survint  à  la  suite  de  crises  éclanipli(|ues  (Cadet  de  Gassicourt  i:  dans 
r>."i  cas  d'albuminurie  suivis  de  mort.  '.)  l'ois  1  anasarque  til  défaut  (Wesl). 

La  quantité  d'albumine  constatée  dans  rurin(>  varie  de  .^(l  cenligranunes  à 
.")  gi-amnicsy3«)'  litre.  Ce  dernier  chiffre  est  relativement  très  élevé,  gi'ni'-ralcnient 
la  (luanlilc  par  litre  est  de  I  à  2  grammes  (Cadet  de  Gassicourt).  Les  urines 
sont  assez  rares  pendant  toute  la  jiérioile  dangereuse,  elles  descendent  à  un 
demi-litre,  à  un  quart  de  litre,  et  même  au-dessous. 

Lorsque  les  accidents  convulsifs  surviennent,  il  est  fréquent  de  voir  les  urines 
li-ès  peu  abondantes,  sinon  complètement  supprimées.  La  diminution  progres- 
sive de  l'urine  est  même  un  des  signes  qui  doivent  faire  craindre  l'apparition 
i\c  !  cTJanqisic. 

IBRAVLT] 
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L'anurie  totale  peut  s'observer,  elle  peul  durer  plusieurs  jours  sans  ipie  la 
mort  s'ensuive.  Cette  anurie  est  presque  toujours  en  rapport  avec  des  lésions 
diffuses  des  reins.  L'observation  de  Juhel-Renoy,  où  les  deux  reins  étaienl  su])- 
primés  pour  ainsi  dire  par  l'oblitération  eoniplète  des  artères,  est  tout  à  fait 
exceptionnelle  et  doit  recevoir  une  inlerprélalion  dill'érenle. 

hliématurir  accompagne  fréquemment  l'albuminurie  et  ne  peut  en  être  faci- 
lement séparée.  On  la  voit  survenir  presque  constamment  au  moment  de  la 
période  d'étal,  elle  apparaît  quelquefois  dès  les  premiers  jours  et  se  conlinue 
avec  ou  sans  rémission  pendant  une  durée  assez  longue.  Sa  présence  n'entraîne 
pas  de  pronostic  fâcheux,  car  elle  a  pu  persister  pendant  vingt-cinc[  et  même 
vingt-sept  jours  sans  qu'il  en  résultât  une  aggravation  de  l'état  général 
(Cadet  de  Gassicourl).  Au  moment  des  crises  hématuriques  le  microscope  fait 
voir  dans  les  urines,  en  même  temps  que  de  nombreux  globules  rouges  parfai- 
tement reconnaissables,  des  cylindres  hyalins  ou  légèrement  granuleux. 

L'albuminurie  disparaît  souvent  au  bout  de  vingt  à  vingt-cinq  jours  sans 
retour  offensif;  on  a  cité  des  observations  oto  la  guérkon  panit  définitive  alors 
que  l'albuminurie  avait  persisté  pendant  soixante,  quatre-vingt-deux  jours  et 
même  pendant  plusieurs  mois  avec  de  fréipientes  réapparitions  dans  les  années 
(jui  suivirent . 

De  tous  les  arridenis  qui  peuvent  à  un  moment  donné  compromettre  l'exis- 
tence, pendant  l'évolution  d'une  néphrite  scarlatineuse,  les  plus  fréquents  sont 
certainement  les  ci'ises  éclainptiqiies.  Comme  autres  manifestations  urémiques, 
on  observe  les  vomissements,  la  diarrliée  avec  abaissement  de  température  et 
diminution  notable  des  urines.  Cadet  de  Gassicourl  signale  aussi  le  délirt-. 

Les  attaques  épileptiformes  surviennent  lantcM.  d'emblée,  tantôt,  ainsi  que 
nous  l'avons  dit,  à  la  suite  de  l'apparition  de  l'albuminurie  et  de  quelques 
troubles  de   la  santé  générale,  céphalalgie,  vomissements,  état    d'inquiétude. 

L'anasarque  fait  également  partie  habituelle  du  cortège  de  symptômes  qui 
précèdent  les  convulsions.  On  voit  en  même  temps  l'urine  devenir  rare,  se 
supprimer  tout  à  fait,  puis  les  convulsions  éclatent.  Si  une  première  attaque 
survient  sans  être  suivie  d'une  seconde  dans  les  vingt-quatre  heures,  dans  le 
cas  de  néphrite  récente,  il  y  a  de  grandes  chances  pour  qu'elles  ne  se  repro- 
duisent pas  (West),  mais,  dans  les  formes  graves,  on  voit  les  crises  se  succéder 
toutes  les  deux  ou  trois  heures  et  même  empiéter  les  unes  sur  les  autres. 

Lorsque  l'intervalle  entre  deux  crises  ou  deux  séries  de  crises  est  suffisant 
pour  permettre  au  malade  de  trouver  du  repos  et  revenir  à  lui,  on  peul  espérer 
la  guérison  ;  dans  le  cas  contraire,  les  attatpies  sont  tellement  lapprochées  que 
l'intelligence  s'obscurcit,  l'abattement  et  la  somnolence  persistent,  le  coma 
siu'vient,  et  c'est  sans  avoir  repris  connaissance  (|Uf  le  malad(>  est  emporté,  à 
moins  qu'il  ne  succombe  brus<juemenl  en  pleine  attacpu-. 

Ainsi,  quand  Véehnnpsie  apparaît,  on  doit  tout  craindre,  mais  la  guérison  peut 
survenir.  Rilliet  et  Barlhez  donnent  une  proportion  de  10  guérisons  sur  lô 
cas;  la  statistique  de  West  est  déjà  moins  bonne,  7  sur  12;  celle  de  Cadet 
(le  Gassicourl,  plus  sévère  encore,  7  cas  do  guérison  sur  14  cas. 

Lorsque  les  crises  apparaissent,  le  pronostic  est  donc  grave,  mais  on  trou- 
verait une  proportion  plus  élevée  de  morts,  en  comparant  les  observations  où 
sont   apparues   les   convulsions    avec   celles  oii  Vaniirie  a  été   constatée,    car 
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presque  tous  les  auteurs  ont  noté  la  suppression  des  urines  comme  un  des 
symptômes  du  plus  fâcheux  augure,  le  coma  pouvant  s'installer  sans  avoir 
été  précédé  de  convulsions.  On  sait,  d'autre  part,  que  l'éclampsie  n'est  aussi 
fréquente  dans  la  néphrite  scarlalineuse  que  parce  qu'elle  s'observe  surtout 
chez  les  enfants.  L'excitabilité  du  système  nerveux  dans  le  jeune  âge  expli([uerait 
pour  beaucoup  d'auteurs  l'apparition  de  cette  forme  particulière  d'urémie.  Une 
seule  attaque  éclamplique  n'a  pas  de  valeur  pronostique  sérieuse,  on  a  même 
vu  la  guérison  survenir  à  la  suite  de  crises  répétées,  comme  cela  s'observe 
dans  l'éclanipsie  puerpérale. 

Dans  le  cours  de  la  néphrite  scarlutincusc,  au  moment  où  i'anasarcjuc  alleiiiL 
son  entier  développement,  la  mort,  peut  survenir  par  le  fait  d  épanchemenls 
dans  les  plèvres,  ou  de  complications  inflammatoires,  pleurésie,  pneumonie, 
périrardite.  Toutes  ces  alïcctions  sont  isolées  ou  associées:  sur  une  statistique 
de  7il  cas,  West  en  relève  25  où  ces  complications  ont  entraîné  la  moil.  avant 
l'apparilion  d'attaques  ('clamptiques. 

La  durée  de  la  néphrilo  scarlalincusi'  est  variable,  elle  est  de  six  semaines 
environ,  mais  nous  avons  cité  plus  haut  des  observations  où  l'albuminurie  a 
persisté  pendant  plusieurs  mois.  Bartels  a  pu  suivre,  pendant  dix-huit  mois, 
une  néphrite  scarlalineuse  terminée  par  la  guérison;  le  malade,  revu  dix  ans 
après,  ('tait  bien  portant.  11  existe  aussi  des  observations  où  la  inalidie  est 
j)assée  à  l'état   chronique. 

Nous  n'insisterons  pas  sur  ce  poiul  d(''i;'i  Iraih'  à  propos  de  l'étiologie  <'l  sur 
lequel  nous  aurons  à  revenir  au  chapitre  des  atrophies  rénales.  La  scarlatine 
est  désormais  classée  parmi  les  maladies  qui  peuvent  entraîner  à  leur  s\iite  les 
desiriu'tions  rénales  l(>s  plus  accusées. 

On  obser\e  parfois  des  lésions  rétiniennes  au  cours  de  l'albuminurie  scarlali- 
neuse, d'une  façon  exceptionnelle  il  est  vrai  (Cadet  de  Gassicourt).  Ces  lésions 
se  caractérisent  par  de  l'hyperémie  péripapillaire  avec  aspect  œdémateux  et 
grisâtre  de  la  papille:  il  peut  s'y  joiiulre  une  v('ritabl(>  n(>uro-rétinite.  Haliitiiel- 
lemenl  lamblyopie  apparaît  tout  à  coup  et  flisparaît  de  même,  elle  semble 
en  rapport  avec  un  œdème  passager  du  fond  de  l'œil  ;  mais,  dans  fpielques-unes 
(les  observations  citées  par  Cadet  de  (lassicourt.  la  vision  fui  compromise  et 
même  irrémédiablement  perdue. 

Enfin,  on  ne  peut  passer  sous  silence  \'liijperlrojthie  ilu  co'iir.  Elle  est  consi- 
dérée comme  à  peu  près  constanle  par  Wagner,  Bamberger  et  Friedlander; 
toujours  |iréc<''dée  par  une  phase  de  dilatation,  elle  porterait  sur  les  deux  ven- 
tricules. Silbermann  et  (joodhart  n'oTd  signalé  (|ue  la  dilatation  pouvant  se 
terminer,  d'après  celui-ci.  |iar  une  crise  d'asyslolic  niorlr-lle.  Dans  les  formes 
pi'olongées  et  chroniques,  l'hyiierli'ophie  cardia<pic  ne  manqn<-  jamais. 

Néphrite  «  a  frigore  ».  — ■  l.a  né|)hrile  à  laiincllc  on  a  conserM'  le  nom  de 
néjilirile  n  frii/ore,  de  cause  iuib'lcrniint'c.  liii-ii  ipn-  ju'obMlib'nu'nl  d'origine 
microbienne,  présente  une  marche  un  p(^u  |)lu'^  longue  cl  affcilc  souvent  les 
allui'c<  d'iuic  m-phrite  chronique  au  |ioinl  ipi'il  c-l  diriicilc  de  la  dislingiu'r  des 
formes  les  pins  lentes  de  néphrites. 

Cependant  il  ne  faut  accepter  les  observations  anciennes  qu'avec  réserve, 
car  elles  sont   sujettes  à  caution.   S'appuyanI    ^ni-  les    caractères  analomiques 
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des  reins,  on  a  confondu  aulrefois,  sous  le  nom  de  gros  rein  blanc,  les  alté- 
rations les  plus  dilïérentes.  en  particulier  celles  qui-correspondenl  aux  néphrites 
subaiguës  telles  que  les  gros  reins  gras  et  même  les  reins  amyloïdes. 

Quoi  qu'il  en  soit,  la  néphrite  a  frigore  présente  souvent,  conanie  la  néphrite 
scarlatineuse,  un  début  aigu  avec  malaise,  vomissements,  élévation  de  tempé- 
rature-, souvent  aTissi  apparaît  dans  les  premiers  jours  une  hénialurie  qui  peut 
persister  pendant  plusieurs  semaines,  les  urines  restant  troubles,  brunàties, 
enfumées,  tant  que  la  néphrite  est  franchement  inflammatoire.  Les  malades 
accusent  des  douleurs  lombaires  très  violentes  ;  ces  douleurs  restent  localisées 
à  cette  région  et  ne  s'irradient  pas  en  avant  et  en  l)as  (Rayer).  On  peut,  par 
la  jialpation  (Lecorché)  ou  j)ar  le  [)rocédé  bimauuel,  conslatei'  une  augmen- 
tation de  volume  des  reins  dont  l'extrémité  inférieure  est  facile  à  saisir. 

La  niarclic  est  souvent  rapide,  les  urines  deviennent  rares,  restent  très 
foncées,  se  su|)primcnt  ([uchpicfois  complètement.  On  y  Iniuve  toujours  une 
grande  quantité  île  njlinilress  lu/alins  et  cireux,  des  globules  blancs  en  faible 
proportion  et  une  plus  grande  quantité  de  globules  rouges.  Au  moment  où  les 
urines  présentent  cet  aspect  sombre  des  bières  fortes,  ou  du  bouillon  de  bœuf, 
l'aliiumine  existe  toujours  en  très  grande  quantité  (15,  20,  oO  grammes). 

Dans  les  formes  graves,  on  voit  se  succéder  dans  un  court  espace  de  teuq)s 
l'oligurie,  les  œdèmes  limités  à  certaines  parties  du  corps  et  l'anasarque,  puis 
bientôt  les  accidents  convulsifs  ou  comateux.  Chez  l'adulte,  oi^i  cette  forme 
n'est  pas  rare,  il  est  plus  habituel  de  voir  dans  les  derniers  jours  l'appétit  dimi- 
nuer, les  vomissements  apparaître  accompagnés  ou  non  de  diarrhée:  bientôt 
les  malades  sont  envahis  par  une  torpeur  dont  ils  ne  peuvent  sortir,  ils  devien- 
nent indifférents  à  tout  ce  qui  les  entoure,  le  coma  succède  sans  secousse  à  cette 
période  apathi(]ue  traversée  quelquefois  par  de  petites  attaques  ou  des 
ébauches  de  convulsions,  rarement  par  de  véritables  crises  éclampliques. 

Souvent  l'anasarque  diminue  au  moment  où  les  accidents  nerveux  vont 
apparaître.  L'albuminurie,  l'œdème,  l'hématurie  subissent  les  mêmes  variations 
que  dans  la  néphrite  scarlatineuse,  les  couqilications  du  côté  des  séreuses 
s'observent  également  et  contribuent  pour  leur  part  à  précipiter  le  dénouement. 

Les  modes  de  début  sont  identiques,  l'a^dème  peut  être  le  premier  signe  de 
la  maladie  :  (pielquefois  des  accidents  nerveux  éclatent  suititenieut.  Dans  ces 
conditions,  il  est  probable  (|ue  les  premières  phases  de  l'aifection  ont  été 
méconnues,  car  les  malades  se  remémorent  quelquefois  avec  difficulté  la  pc'-riode 
du  début  donnant  souvent  lieu  à  des  syuqitômes  généraux  moins  prononcés 
que  ceux  qui  accompagnent  les  inflammations  les  plus  banales,  comme  les 
simples  angines  |)nr  exemple.  Il  est  impossible  de  fixer  alors  l'époque  à  laquelle 
remonte  la  néphrite  d'autant  tpi'elle  est  susceptible  de  guérison  momentanée  et 
que  les  rémissions  peuvent  être  longues. 

Au  moment  de  la  convalescence,  la  peau  de  sèche  qu'elle  était  devient 
humide  et  se  couvre  de  sueurs  ;  des  émissions  d'urines  très  abondantes  indiquent 
que  le  rein  est  libéré  ;  mais  l'observation  démontre  que  dans  cette  néphrite, 
comme  dans  la  néphrite  scarlatineuse,  la  guérison  n'est  souvent  que  transitoire. 
Bartels  cite  cependant  l'observation  d'un  aubergiste  de  H)  ans  qui,  pour  une 
néphrite  consécutive  à  un  refroidissement,  ilut  conserver  le  lit  jicndant  un  au 
et  dont  la  guérison  fut  complète. 

Mais  il  est  tout  aussi  fréquent  de  voir  des  malades  paraissant  complètement 
rétablis,  après  avoir  présenté  les  signes  de  la  néphrite  la  plus  grave,  revenir 
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(inelqucs  mois  après  à  lliùpilal  pour  y  mourir  en  pleine  période  d'anasarque 
Dans  les  cas  où  une  néphrite  passe  ainsi  à  létal  chronique,  c'est-à-dire  franchit 
la  période  aiguë,  elle  oUVe  toujours  à    peu  près  la    mémo    physionomie,  mais 
avec  des  variations  (pi'il  convient  d'indiquer. 

Marche  et  terminaisons  des  néphrites  subaiguës.  Passage  à  l'état  chroni- 
que.—  Lorsque  les  néphrites  subaiguës  se  prolongent,  leur  symptomatologie 
se  confond  avec  celle  du  groupe  décrit  autrefois  sous  le  nom  de  néphrite 
piiï-i'nrhymnteuse  rlironiqui',  néphrites  mixleg  diffuses  de  Dieulafoy.  A  cet  égard, 
il  faut  tenir  peu  de  compte  des  observations  dont  parle  Bartcls  et  qu'il  suppose 
<lépcndre  de  la  tuberculose,  de  la  scrofule  et  des  suppurations.  11  sait  sans 
doute  et  il  affirme  que  ces  maladies  cachectisantes  ont  une  influence  plus  directe 
encore  sur  la  production  de  la  dégénérescence  amyloïde;  aussi,  sans  nier  le 
rôle  possible  de  ces  maladies  dans  le  développement  des  néphrites  subaiguës  ou 
chroniques,  avecles  réserves  (pic  nous  avons  formulées  à  propos  de  l'étiologie, 
devons-nous  rappeler  que  la  plupart  des  observations  anciennes,  intitulées 
néphrite  parench y mateuse  avec  gros  rein  hJanc,  relèvent  de  cette  dégénérescence 
et  se  distinguent  par  consé(|uenl  des  néphrites  chroniques. 

Les  autres  observations  de  Bartels  se  rapportent  en  grande  partie,  soil  à  la 
néphrite  a  frigore,  soit  à  la  néplrrite  jmhuléenne.  La  néphrite  a  friyore  est 
certainement  indépendante  de  toute  lésion  amyloïde;  elle  présente  au  contraire, 
au  point  de  vue  de  ses  formes  anatomiques  et  de  son  évolution,  de  nombreux 
points  de  contact  avec  la  néphrite  paludéenne,  la  néphrite  scarlatineuse  et  la 
néphrite  sijjihilili(j//r  (\t>n\  il  sera  question  plus  loin. 

Ces  réserves  faites,  on  p(Hit  dire  que  l'aflirmalinn  de  Bartels  sur  le  début 
insidieux  de  la  néphrite  subaignë  est  quelque  peu  exagérée.  Ce  tpii  constitue 
la  règle  pour  la  dégénérescence  amyloïde  est  moins  exact  pour  les  ncpin-ites 
évoluant  en  dehors  des  cachexies;  on  rrti'ouM'  presque  toujours  à  leur 
origine  un  début  assez  brus(pie,  tout  au  moins  pour  la  néphrite  scarlatineuse. 
(juanl  à  la  néphrite  paUulcenne  et  la  néphrite  n  frigore  elles.s'installent  iiuel- 
quefois  sans  période  aiguë  proprement  dilc  à  l'insu  des  malades. 

Dans  ces  conditions,  le  premier  symptôme  qui  frappe  leur  attention  est 
Vœdénie  :  œdème  des  jambes  ijui  rend  à  la  fin  de  la  journée  la  marche  lourde  ; 
œdème  des  yeux,  de  la  conjonctive  et  de  la  face,  perçu  le  matin,  disparais.sant 
vers  le  milieu  de  la  journée.  A  ce  moment,  les  urines  sont  peu  abondantes  et 
toujours  all)umineuses.  Si  l'examen  en  eiit  été  fait  un  certain  lenqis  aupara- 
vant, et  que  le  malade,  averti  par  quelque  malaise,  se  fût  inquiété  de  son  état, 
il  est  certain  que  l'albuminurie  aurait  été  en  réalité  le  premier  signe  reconnu. 

Une  fois  l'anasarque  constituée,  elle  subit  des  piiases  d'augment  et  de 
retrait  qui  coïncident  toujours,  d'après  Bartels  et  Rehder,  avec  la  diminution 
ou  au  contraire  l'augmentation  des  urines.  Dans  beaucoup  d'observations,  on 
signale  la  persistance  de  l'anasarque  pendant  des  mois  avec  des  variations  insi- 
gnifiantes ;  dans  les  dernières  périodes  de  l'alfection  rénale  ou  au  moment  de 
ses  recrudescences  on  voit  l'œdème  envahir  la  |)aroi  abdominale,  la  régi(Mi  lom- 
baire, dissimuler  un  épanchcment  ascitifpie,  et,  en  dehors  même  de  toute 
inflaninialion  des  séreuses,  donner  lieu  à  Ihydrolliorax  et  rhydr(ipéricard(\ 

Le  gonllement  con'<id(''rable  des  jambes  el  des  cuisses,  répancheineiit  de 
sérosité  dans  le  gciiiju  priil  rire  un  obstacle   à  la  marche;  de  plus,  l'infiltration 
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énorme  du  scrotum  et  de  la  verge  compliquée  de  Imlaiioposthile.  met  un 
véritable  obstacle  à  rémission  des  ui-ines.  Si  la  distension  de  la  peau  est  trop 
forte,  des  excoriations  apparaissent  surtout  à  la  partie  interne  des  jambes, 
des  cuisses  et  des  parois  abdominales.  Les  h/niji/itinf/itc^,  les  énjsipèles,  les 
rildegmonA  simples  ou  gangrrivifx  en  sont  (luciquet'ois  la  conséquence  et 
mettent  un  terme  à  une  situation  pénible  qui  aurait  jiu  se  prolonger. 

Mais  il  s'en  faut  que  l'œdème  ait  toujours  cette  marche  progressivement 
envahissante.  Il  est  souvent  modéré  juscpi'à  la  fin  de  la  maladie,  il  peut  même 
disparaître,  la  néphrite   continuant  à   évoluer. 

Bartels  cite  Trois  observations  curieuses  appartenant  à  des  malades  de  dix- 
huit,  vingt  et  trente  ans  :  tous  trois  restèrent  hydroj)iques  pendant  des  (innées. 
Chez  aucun  d'eux  il  n"v  eut  trace  d'oedème  une  fois  l'hydropisie  disparue. 
Tous  trois  survécurent  à  la  disparition  de  leur  hydropisie,  l'un  pendant  deux 
ans,  un  autre  pendant  trois  ans:  l'un  d'eux  mourut  de  péricardite  pendant  un 
vovac^e  le  second,  après  guérison  apparente,  travailla  pendant  deux  ans  dans 
une  fonderie  de  fer  et  mourut  de  pneumonie.  Le  troisième,  trop  faible  pour 
reprendre  une  occupation,  succomba  d'accidents  urémiques  un  an  après  que 
l'anasarqiu'  eut  complètement  cessé. 

Urines.  —  Les  urines  sont,  pendant  presque  toute  la  durée  de  la  maladie, 
diminuées  de  quantité,  surtout  dans  les  ]>remières  péi-iodes  et  vers  la  fin,  où 
elles  se  raréfient  de  plus  en  plus.  Dans  l'intervalle,  leur  volume  peut  présenter 
d'assez  grandes  oscillations  :  très,  rares  un  jour,  beaucoup  plus  abondantes  le 
lendemain,  tantôt  foncées,  très  mousseuses,  chargées  d'albumine,  contenant 
du  sang  et  des  cylindres  en  quantité  (')  au  moment  des  recrudescences,  avec 
une  densité  élevée  en  rapport  avec  la  quantité  relativemenl  considérable  d'urée, 
d'acide  uriquc,  de  sels  et  d'albumine  qu'elles  contiennent  :  tantôt,  au  moment 
des  rémissions,  assez  abondantes,  dépassant  l.")(M)  grammes,  presque  limpides, 
claires,  dune  densité  inférieure  à  la  normale,  par  suite  de  la  faible  proportion 
d'albumine  et  de  l'augmentation  de  l'eau  qui  compense  outre  mesure  la 
proportion  plus  gi-ande  durée  ;  mais  l'urée  et  les  sels  sont  toujours  en  moindre 
proportion  qu'à  l'état  normal. 

A  mesure  que  la  maladie  fait  des  progrès,  on  voit  les  urines  diminuer,  quel- 
(luefois  se  tarir  presque  complètement,  descendre  au-dessous  de  100  grammes 
et  remonter  le  lendemain  à  '200  ou  ."(10.  Plus  frécpiemment  on  assiste  à  la 
descente  par  échelons  de  la  courlje  urinaire.  Lorsque  les  urines  ne  dépassent 
pas  oOO  à  JOO  grammes  par  jour  et  que  cet  état  se  prolonge  pendant  plusieurs 
semaines,  il  est  exceptionnel  de  voir  une  pareille  situation  s'améliorer,  elle 
comporte  toujours  un  pronostic  des  plus  sérieux.  Le  malade  peut  résister  encore 
pendaid  quekpu^  tem|)s,  mais  il  est  certain  cpie  la  glande  fonctionne  d'une 
façon  très  défectueuse  et  l'on  peut  attendre  d'un  jour  à  l'autre  l'apparition  des 
accidents  urémiques,  à  moins  qu'une  complication  ou  une  maladie  intercurrente 
ne  précipite  le  dénouement. 

La  ijuantité  d'urée,  nous  parlons  d(>  la  quant il('  absolue,  est  d'autant  plus 
"■rande  (Uie  les  urines  sont  plus  abundaules:  la  courbe  de  l'urée  coïncide  avec 

(')  Pour  la  formation  des  cylindres  et  leur  valeur,  voir  Cornil  et  Bn.\CLT.  Études  sur  la 
pathologie  du  rein,  cliap.  II,  p.  51,  1884.  —  Bard.  Lijonmêd.,  189fi.  —  PÉiR,  Valeur  des  eylin- 
dres  urinaires  comme  diagnostic  et  pronostic  des  maladies  rénalei!.  Th.  Lyon.  tSiW. 
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celle  de  rurinc.  Dans  le  cas  où  les  malades  salimenlent  peu  et  présentent  des 
troubles  digestifs,  vomissements  et  diarrhée,  le  taux  de  l'urée  est  encore  moins 
considérable  ;  mais  quand  la  courbe  se  maintient  pendant  plusieurs  semaines 
au-dessous  de  10  g-rammes  avec  une  alimentation  suffisante  soit  exclusivement 
lactée  à  trois  litres  par  jour,  soit  mitigée  par  l'addition  de  quelques  aliments,  sa 
signification  est  aussi  fâcheuse  que  celle  de  la  diminution  des  urines. 

La  riitirbe  de  l'urée,  celle  de  l'urine  et  celle  de  l'œdème,   se    superposent  en 


Ce. 


Frc.  29.  —  Cylinilres  Ce,  Ce,  rjliinli'es  colloïdes,  clreu.\,  vilreu.x,  rcfringonls  el  pifiitle^. 

f\h,  t'.h.  cylindres  beaucoup  plus  clairs,  légèrement  grenus,  chargés  de  cellules  lyniphati'iues.  Sur  la 
droile  de  la  figure,  se  trouve  un  cylindre  h.valin  plus  souple  qui  s'est  déformé  en  se  repliuut. 

Cg,  cylindre  grenu,  sombre,  contenant  île  fines  gouttelettes  graisseuses. 

On  trouve  <iuelquefois  aussi  des  cylindres  formés  de  cellules  culM<ines  rappelant  la  disposiliou  du  rcvêlc- 
uicnt  épilliélial  de  l,i  liranclie  descendante  de  l'anse  de  Ilenle.  .\vec  les  cylindres,  les  dépôts  urinaircs 
contiennent  toujours  des  déljris  de  cellules,  des  cellules  lym|ilialiqni's  en  assez  grande  quantité  et  des 
globules  rouges  au  moment  des  recliutes. 

général.  11  n'eu  es!  pas  de  même  de  la  pioporlioii  <riillniiiiinr.  l)es  urines  i-arcs 
et  brunes  contiennent  toujours,  on  le  sait,  une  forle  proportion  d'albumine; 
mais,  ainsi  ([ue  le  faisait  déjà  remarquer  Rayer,  cle-,  mines  peuvent  être  abso- 
lumeiil  limpides,  abondantes,  el  renfermer  iiiie  quautilé  d'albumine  plus 
considérable  encore.  La  ijuantilr  d'albumine  n'a  donc  pas  de  valeur  pronos- 
liipie  absolue.  Dans  les  périodes  de  rémission  lorscpu^  Wurv  est  facilement 
éliminée  et  les  urines  abondantes,  l'albumine  est  souvent  en  proportion  notable. 


[BRAULT] 
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C'est  surtout  pendant  la  période  moyenne  de  la  maladie  que  le  taux  de  lallju- 
mine  a  peu  tlimporlance  au  point  de  vue  pronostique. 

Avec  des  chiffres  de  5  et  4  grammes  dans  les  vingt-qualre  heures,  il  eonvieni 
toujours  de  réserver  son  jugemenl.  mais,  si  les  autres  signes  mantjuent,  ne  pas 
s"alarnier  outre  mesure.  D'aulre  part,  on  a  vu  dans  une  période  de  quinze  jours 
ou  trois  semaines  l'alhumine  tomber  de  8  à  10  grammes  à  0,50,  0,50  centigrammes 
par  jour.  Quelquefois  même  elle  disparaît  complètement  :  cette  interruption 
n'est  jamais  de  longue  durée  d'ailleuis,  bientôt  le  chiffre  remonte,  indiijuaiil 
un  retour  ol'fensir  (li>  la  maladie. 

En  tout  cas,  si  la  quantité  quotidienne  d'albumine  a  peu  de  valeur,  la  per- 
!iisliince  de  l'albuminurie  a  par  elle  seule  une  grande  importance  au  point  de 
vue  pronostique.  Il  est  impossible  de  dire  qu'une  néphrite  est  guérie,  et  que 
toute  crainte  pour  l'avenir  est  dissipée,  du  moment  où  l'albumine  persiste. 

En  voici  une  observation  très  nette  :  Un  malade  suivi  pendant  plusieurs 
années  présenta  maintes  fois  des  poussées  oedémateuses  accompagnées  d'albu- 
mine dans  les  urines,  cette  albuminurie  variait  entre  5  et  5  grammes  par  jour. 
Après  un  repos  de  cinq  à  six  semaines,  le  chiffre  de  l'albumine  descendait 
à  1  gramme,  0,r)0  centigrammes,  0,20  centigrammes,  sans  disparaître  complè- 
tement. Ces  rechutes  se  reproduisirenL  ainsi  plusieurs  fois  dans  l'espace  de 
(piatre  ans,  le  chiffre  de  l'albumine  ne  fut  jamais  très  élevé  et  souvent  n'atteignit 
pas  5  grammes  dans  les  vingt-c|uatre  heures.  Sous  l'influence  d'un  régime 
alimentaire  convenable,  l'amélioration  se  fit  chaque  fois  sentir,  l'albumine 
diminua  notablement.  A  la  dernière  rechute  des  accidents  pulmonaires 
survinrent,  le  cœur  faildit  et  le  malade  fut  emporté.  Les  reins  étaient  de  moyen 
volume,  mais  déjà  un  peu  atrophiés.  Pendant  tous  ces  séjours  à  l'hôpital, 
l'appétit  fut  excellent,  l'état  général  bon,  mais,  sachant  la  gravité  de  l'affection 
dont  il  était  atteint,  le  malade  venait  de  lui-même  prendre  du  repos  quand 
il  se  sentait   fatigué.  L'étiologie  de  cette   néphrite  ne  put  être  déterminée. 

Des  exemples  de  ce  genre  sont  loin  d'être  rares,  et  en  tout  cas  fort  instruc- 
tifs. Ils  pernieltenl  d'accepter  mais  avec  réserve  l'idée  défendue  par  Cuffer 
et  Gaston  (')  de  l'existence  de  néphrites  partielles.  Les  malades  dont  ils  parlent 
ont  toujours  présenté  une  quantité  presque  invariable  d'albumine- oscillant 
dans  des  limites  assez  faildes,  atteignant  souvent  ô  et  A  grammes  par  jour. 
Ces  malades  furent  à  différentes  reprises  soumis  au  régime  lacté  sans  que 
le  taux  quotidien  de  l'albumine  s'en  ressentît.  Le  dégoût  éprouvé  par  eux  pour 
la  diète  lactée  permit  de  leur  prescrire  une  alimentation  mixte,  à  l'exclusion  des 
aliments  qui  auraient  pu  leur  être  nuisibles.  Malgré  ce  changement  de  régime, 
l'état  général  resta  satisfaisant  et  l'albuminurie  n'augmenta  pas.  Nous  avons  pu 
cependant  observer  par  la  suite  un  des  malades  auxquels  il  est  fait  allusion 
dans  ce  mémoire  et  qui  mourui  d'urémie. 

Donc,  avant  de  se  prononcer  complètement  sur  ces  faits,  il  convient  d'at- 
tendre, d'autant  plus  que  les  observations  de  guérison  apparente  dont  Barlels 
nous  a  laissé  la  relation  donnent  à  réfléchir.  Elles  ajoutent  encore  une  certaine 
valeur   aux    réserves  que    nous  venons   de    faire  puisqu'on  avait  pu  assister, 

(')  P.  CcFFER  et  P.  Gastou.  Des  né|)liriles  partielles,  ^■aleu^  diagnostique  et  pronostique 
delà  persistance  d'un  taux  fi.ve,  irréductible  d'albumine  dans  les  urines.  Revue  de  méd.,  1891. 
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(jut'Uiiu's  années  auparavant,  aux  premières  périodes  du  mal  el  à  la  disparition 
de  l'anasarque.  Bartels  en  tire  déjà  une  conclusion  très  importante  au  point  de 
vue  doctrinal. 

Chez  un  certain  nombre  de  malades  alIcinU  de  néphrite  subaiguc,  l'iiydro- 
pisie,  après  avoir  duré  phi^^irura  unnèc><,  liiiil  ii;ir  disparaître;  la  quantité  d'urine 
aui^mente,  elle  est  pâle,  son  poiil'<  fipcci/iijuf  est  peu  élevé  et  n'arrive  jamais, 
même  passai^èrenienl,  à  atteindre  la  normale;  elle  contieni  toujours  de  l'albu- 
mine, bien  qu'en  f'iil/lc  qiKiutilé,  et  une  certaine  cjuantité  de  cylindies.  En 
même  temps  on  peut  eonslaler  les  sif^nes  de  Vliypertrojihic  dit  cœur  i/miche. 
(les  malades,  une  l'ois  leur  anasaripie  disparue,  peuvent  reprendre  de  r(?m- 
JKinpdinl  et  des  forces,  mais  leui-  face  reste  pâle,  leur  peau  man(iue  de  Ion,  et 
/(;'/  DU  lard,  au  hniil  de  /dw^irui'x  oni)r<'.<,  on  voit  survenir  des  troubles  du  eùté 
du  cœur,  ou  des  accidents  urémiques,  dyspepsie,  vomissements,  névralt^ies, 
crampes,  etc. 

C'est  à  ces  formes  que  Bartels  donne  le  nom  d'atrophie  secondaire;  l'autopsie 
démontre,  en  eil'et,  <[ue  les  reins  sont  diminués  de  volume.  Il  est  bon  de 
remarquer  (|ue  l'observai  ion  la  plus  démonsirative  (ju'il  en  donne  apparlieni  à 
un  paludéen. 

Ces  observations  sont  d'une  intci'|indalion  facile  si  l'on  veut  metire  l'ancienne 
dichotomie  de  côté  ;  ce  sont  des  exemples  de  néphrite  chronique  aboutissant, 
au  bout  de  plusieurs  années,  à  une  diminution  de  volume  de  l'ori^ane.  Un 
point  nettement  établi  par  les  observations  précédentes,  c'est  la  conservation 
parfaite  de  la  santé  pendant  plusieurs  années  chez  des  malades  dont  l'albumine 
oscilla  dans  les  proportions  de  o  à  6  grammes  par  jour,  les  urines  contenant 
ou  non  des  cylindres. 

Dans  les  premiers  temps  de  leur  alfection,  les  malades  ne  ]>résentenl  pas 
l'anémie  particulière  aux  néphrites  chroni(pies  invétérées,  quelquefois  même  ils 
ne  ressentent  pas  la  fatigue,  et  conscrvejil  leur  activité  avec  un  appétit  très 
soutenu. 

Ni  l'exercice  violent,  ni  lalinicnlalion  carm-e,  ne  (laraissent  modilierla  iiian-hc 
de  la  maladie;  le  régime  lacté  n'a  pas  d'iniluence  favorable  sur  la  Iciieur  de 
l'urine  en  all)umine.  Ces  faits  indi(iuenl  que  dans  l'évolulion  des  ni'pln-ites 
comme  dans  la  ciirhose  du  foie,  il  exisic  une  périodr  d'équililirc  ou  de  l(dé- 
rance  pendaid  lacpiellc  la  maladie  se  dissimule.  Elle  peul  même  pas>er  pn'S(|nc 
(■oMi|)]êlcment  inaperçue  lorsque  lalbumine  vient  à  disparaître.  Parmi  les 
malades  de  celte  catégorie,  il  en  es!  un  certain  nombre  qui  sont  averlis  d'un 
li'oubli'  assez  sérieux  de  leur  sanlé  par  l'appai-ilion  d(>  syniplômes  doni  ils 
igiiorcnl  la  sigiiillcal  ion  tels  (|ue  céphab'c  à  lype  iK'inierànien,  dys[in('e  d'elfort, 
palpilalions,  |)ollakiurie  nocturne  et  renscMnble  des  signes  réunis  par  I)ieulafoy 
dans  un  groupemeni  (pii  inatcpie  sou\cnt  le  pri'lnde  des  iiéplirile-^  inv(''l(''rées. 

Perméabilité  rénale.  —  La  reelierdie  de  la  pernu''alnlil('  ri'iiale  ap|ili(iuée 
aux  néphrites  subaiguës,  surtout  dans  leurs  premières  périodes,  a  donné  des 
résullnis  conlradicloires,  on  [lourrait  dire  pai'adoxaux.  Bard,  ayant  remarciué 
la  perméabilité  exagérée  au  bleu  de  mélliylcne  l'ranchissant  le  rein  en  l'orle 
proportion  dès  la  première  demidieure,  en  déduil  (pie  le  filtre  eut  percé  et  en  lire 
rette  conclusion  que,  dans  les  né]>hriles  aiguës  et  subaiguës,  qu'il  appelle 
parenchymaleuses,  la  dyscrasie  est  bien  plus  facilement  expli(iuée  par  la  déper- 
dition albumineuse  que  par  la  rétenlion  lo\i(|Me  des  produits. 

[BJtAI/LT.] 
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A  cela,  l'observation  nous  montre  que  dans  les  néphrites  aiguës  (scarlatine, 
froid,  etc.),  les  malades  sont  assez  souvent  emportés  par  des  troubles  urémiques 
et,  en  ce  qui  concerne  la  fîltrabilité  du  rein,  que  la  glande  est  beaucoup  moins 
perméable  à  Teau,  diminuant  dans  des  proportions  considérables  en  même 
temps  que  la  plupart  des  extractifs,  lorsque  le  malade  est  en  imminence 
d'urémie. 

Nous  renvovons  [lour  plus  de  détails  au  chapitre  V  et  tout  en  signalant 
une  fois  de  plus  l'intérêt  des  recherches  entreprises  sur  la  perméabiliti'  eocpr- 
rimenlnli\  nous  devons  rester  sur  cette  observation  clinicpie  qtie  le  rein  devient 
imperméable  aux  substances  qu'il  doit  physiologicpienient  éliminer. 

Lactescence.  —  On  a  signalé  dans  le  cours  des  néphrites  un  état  très  particu- 
lier du  sérum  qui  deviendrait  opalin  et  lactescent  (Widal  et  Sicard)  ('). 
Castaigne  (^)  a  montré  que  ce  signe  H'i-lail  rc-cl  (pic  jionr  les  néphrites  aiguës 
et  suliaiguës,  qu'il  manquait,  sauf  exception,  dans  les  atrophies  rénales. 

Il  est  exact,  d'autre  part,  que  la  lactescence  peut  faire  défaut  lorsque  lalliu- 
mine  exisie  en  assez  forte  proportion.  C'est  toutefois  dans  les  circonstances  oii 
raibuiiiiTiuiie  est  très  accusée  que  le  phénomène  se  produit,  comme  l'a  indiqué 
en  [)ariiculier  Jousset  {')  à  propos  de  deux  observations  de  dégénérescence 
amylo'ide. 

Pour  Jousset,  à  moins  de  s'adresser  à  certaines  espèces  animales,  ou  de 
prélever  le  sang  en  pleine  période  digeslive,  la  lactescence  est  toujours  un 
symptôme  patliologique  absolument  indépendant  du  mode  d'alimentation. 

Mais  elle  s'observe  assez  fréquemment  dans  certaines  infections  :  chez  les 
lijpliiqueg,  elle  a  été  constatée  27  fois,  chez  les  pnewnoniques  2  fois,  chez  les 
tuberculeux,  présentant  ou  non  de  l'alluimine,  9  fois,  et  même,  à  l'état  d'opales- 
cence, chez  les  asysloliques  avec  albuminurie  faible,  8  fois.  Par  contre  elle  a  fait 
défaut  dans  d5  cas  de  rhumatisme  articulaire  aigu  et  35  cas  de  grippe. 

Mais  elle  se  produit  aussi  dans  la  diphtérie,  dans  rinfectton  rhnrhoiineuxe 
(Leroy  des  Barres  et  Weinberg),  avec  une  persistance  de  trois  mois;  de  même 
chez  les  animaux  immunisés  contre  la  diphtérie  et  le  streptocoque  ainsi  tpie 
dans  les  infections  ex[iérimentales  par  le  proti-ini  l'î^/f/^rc/.s  (Achard,  Jousset)  et  par 
le  muguet  (Roger,  Noisette,  Jousset). 

Donc  le  phénomène  ne  saurait  permettre  de  faire,  en  cas  de  doute,  le  dia- 
gnostic de  néphrite.  Quant  à  sa  signification  il  est  impossible  de  la  fixer 
actuellement,  (leque  l'on  peut  affirmer  c'est  qu'il  ne  s'agit  pas  d'une  émulsion  de 
granulations  albumineuses,  mais  de  corps  gras  ou  voisins  de  la  graisse,  solubles 
dans  un  mélange  d'alcool  et  d'éther.  Comparant  les  résultats  obtenus  pour 
l'étude  des  sérums  à  ceux  qu'il  a  constatés  dans  certains  liquides  pathologiques, 
Jousset  conclut  qu'il  doit  y  avoir,  dans  tous  les  cas  où  le  phénomène  se  produil, 
une  dé><inléiiralion  cellulaire  plus  ou  moins  forte  avec  cijtolyse. 

Dans  les  néphrites  prolongées  passant  à  la  chronicité,  les  fonctions  iligcstivea 
sont  presque  toujours  perverties,  l'appétit  est  diminué  ou  nul,  la  langue 
fréquemment  couxerte  d'un  enduit  épais  avec  haleine  fétide,  des  vomissemenis 
et  de  la  <liarrhée  surviennent  par  périodes.  D'après  Rarlels.  ces  symptômes  ne 

(')  Widal  et  Sic.a.bd.  Presse  mrd..  IS9G. 
(*)  C.\ST.\IGNE.  Arrh.  gén.  de  méd.,  18!)7. 
(')  Jousset.  Des  humeurs  opalescentes  de  l'oiiïanisino.  Pnri-^.  l'.tOI. 
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ili'p<Mulrai('nl  pas  de  vérilables  troubles  iirémiqiies,  il  les  croit  surtout  fréquents 
<[uantl  1  anasarque  est  très  prononcée  et  sous  la  dépendance  dune  infiltralion 
<edémateuse  des  parois  de  l'estomac  et  de  l'intestin.  Mais,  comme  plus  loin  il 
décrit  des  ulcérations  avec  dysenterie,  il  semble  proljalile  qu'il  a  méconnu  des 
lésions  ur('miques,  certainement  aussi  les  altérations  de  l'entérite  amyloïde. 

Les  malades  présentent  cependant,  à  mesure  que  la  maladie  progresse,  des 
troubles  très  marqués  du  côté  des  voies  digestives.  leur  appétit,  toujours 
languissant,  explique  en  partie  leur  teint  pâle  et  blafard.  Tout  contribue  à 
augmenter  cet  état  de  cachexie.  La  peau,  presque  toujours  infiltrée,  reste 
sèche  et  ne  fonctionne  pas.  on  n'y  voit  jamais  paraître  ni  transpiration  ni 
sueurs. 

De  plus,  dit  Bartels,  les  malades  éprouvent  des  déperditions  d'albumine 
énormes.  Il  en  est  qui  éliminent  10,  15,  17  grammes  d'albumine  par  jour,  les 
chllfres  de  2o,  ÔO.  7)'-2  grammes  ont  été  atteints. 

Lecorché  et  Talamon  n'acceptent  pas  que  la  cachexie  puisse  être  expliquée 
par  les  pertes  en  albumine,  car  d'après  eux  la  déperdition  nlbumineitse  est 
beaucoup  moins  considérable  dans  les  néphrites  chroniques  que  dans  les 
inflammations  des  séreuses  (ascite  en  particulier)  nécessitant  des  ponctions 
répétées.  D'ailleurs,  chez  les  malades  dont  l'œdème  est  permanent,  les  échanges 
nutritifs  doivent  èlre  singulièrement  ralentis,  expliquant  aussi  pour  une  part 
l'état  de  consomption  dans  lequel  on  les  trouve. 

Les  accidents  uréniiques  sont,  comme  on  le  sait,  moins  fréquemment  observés 
dans  ces  néphrites  que  dans  les  formes  lentes. 

Les  inflammations  des  séreuses,  pleurésie,  péricardite  simple  ou  suppuri'c 
fiéritonile  avec  ascite,  la  pneumonie,  les  complications  du  côté  de  la  peau. 
érysipèle,  abcès,  pldcgmons,  parotidites  sont  les  causes  habituelles  de  la  niorl. 
L'extension  simple  de  l'hydropisie  peut  amener  les  mômes  résultats. 

L'infiltration  lente  chronique  et  progressive  du  poumon  avec  bronchites 
mobiles  ou  tenaces  est  une  des  complications  les  plus  frécjuentes.  Cette 
terminaison  peut  survenir  vers  la  fin  de  la  maladie  dans  les  néphrites  où 
l'anasarque  est  faible  et  même  n'a  jamais  paru.  En  même  temps  on  remarque 
(|ue  le  cœur  et  le  pouls   sont  mous  et  sans  énergie. 

Cependant,  dans  les  observations  d'atrophie  secondaire  de  Bartels  l'hyper- 
trophie du  cœur  est  signalée  et  nous  avons  pu  constater  dans  un  très  grand 
nombre  d'observations  que  le  cœur  était  volumineux  et  le  pouls  soutenu  (')• 
L'hypertrophie  est  la  règle  dans  les  formes  prolongées  et  chroni([ues.  (|uel  (|ue 
soit  le  volume  du  rein. 

Toujours  est-il  que  l'œdème  du  poumon,  après  avoir  oscilK'  ipielcpie  peu, 
se  fixe  dans  certaines  |)arlies  et  devient  permanent;  des  crises  d^/siincii/ucs 
apparaissent  la  nuit,  l'examen  urinaire,  tout  en  montrant  une  i)roportion  peu 
élevée  d'albumine,  révèle  son  augmentation  correspondant  à  l'apparition  des 
(roubles  cardiacjues.  Le  pouls  ne  se  relève  pas  et,  après  (|iiel(|ues  allerna- 
tives  d'amélioration,  où  l'on  pense  que  le  malade  va  pouvoir  lullcr.  les 
accidents  se  précipitent  et  la  mort  survient  par  asystolie. 

En  pareille  circonslance.  on  Irijuve  le  cœur  globuleux,   les  deux  xcnlricules 

(')  .\.  Bn.vcLT.  Classif.  clin,  dos  néplirites.  Comjr.  de  Moscou  cl  l'vessc  mcd.,  18U". 
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dilatés,  le  gauche  à  la  fois  hypertrophié  et  dilaté  d'une  laiton  très  manifeste,  le? 
reins  o-risàtres  légèrement  chagrinés  avec  un  commencement  d'atrophie.  Il  est 
probable  que  dans  ces  conditions  le  cœur  n'a  pu  continuer  la  lutte  et  s'hypcr- 
tropliicr.  comme  cela  est  de  règle  dans  les  alropliies  lentes  du  rein.  Cette 
dilatation  terminale  du  cœur  a  été  signalée,  comme  nous  l'avons  dit,  à  propos 
de  la  néphrite  scarlatineuse.  Lecorché  et  Talamon  la  considèrent  comme  fré- 
quente dans  les  néphrites  à  évolution 
gfei^?;-:^'^  ^ aV  >'t,l'% '9'Ms  rapide,  on   la  retrouve  aussi  dans  les 

■'.-y.-'^--^:m^^m^  -  |p  formes  plus  lentes. 

Caractères  anatomiques  et  patho- 
génie. —  On  comprendra,  d'après  ce 
que  nous  avons  dit  des  néphrites  en 
général  et  des  anciennes  classifications 
anatomiques.  qu'on  ne  doit  pas  s'atten- 
dre à  trouver  aux  autopsies  des  lésions 
rappelant  h>  description  schématique 
du  //'■0'<  ifin  blanc. 

Bartels  décrit  un  rein  très  augmenté 
de  volume,  de  consistance  pâteuse  et  de 
coloration  jaunâtre  qui  semble  apparte- 
nir beaucoup  plus  à  la  dégénérescence 
amylo'ide  qu'aux  néphrites  subaiguës 
et  chroni([ues  et  qu'il  est  difficile  d'uti- 
liser aujourd'hui  pour  l'étude  de  ces 
formes  d'inflammation  rénale.  Quant  à 
la  figure  reproduite  dans  les  leçons 
de  Charcot  d'après  Bright,  considérée 
comme  caractéristique  de  la  néphrite 
parenchymateuse,  elle  pourrait  toul 
aussi  bien  servir  à  représenter  la  dispo- 
sition la  plus  commune  de  la  dégéné- 
rescence amyloidc. 

Une  des  formes  anatomiques  les  plus 


Ca 


FiG.  30.  —  Xéphiile  subaiguë   avec  lésions  1res 
marquées  au  niveau  des  glomérules.  Hypertro- 
phie de  l'appareil  glomérulaire. 
Gl,  Gl,  Gl,  glomérules  altérés. 
Ca,  Ca,  Ca,  prolifération   considérable  des   cel- 
lules de  la  capsule  de  Bowmann.  disposées  en     pures  de  la   néphrite  subaiguë  appar- 

couclies  concentriques,    arrivant   au    contact   du       '.  J^  .  ,    ,.'' 

tient  a  la  néphrite  scarlatineuse.  qui 
afl'ecte  la  disposition  d'une  inflamma- 
tion prédominante  sur  les  glomérules. 
On  a  distingué  plusieurs  variétés  de 
celte  néphrite  à  l'œil  nu.  Leichtenstern 
signale  un  type  d'hyperémie  diffuse. 
un  type  anémique,  et  un  type  hémor- 
ragique qui  se  rapproche,  par  certain^r 
côtés,  du  gros  rein  mou  hémorragique  de  Friedlander. 

Les  variétés  liypciéiiiique>^  et  héinorragique'^  se  rencontrent  dans  les  néphrites 
à  évolution  très  rapide.  Pour  peu  que  la  néphrite  se  prolonge,  le  rein  trouvé  à 
l'autopsie  est  presque  toujours  volumineux,  blanc  grisâtre  ou  complètement 
blanc,  quelquefois  un  \w\i  jaum'itrc.  cl  se  décortique  avec  beaucoup  de  facilité. 
.\  travers  la  capsule  on  distingue  de  petites  taches  opaques,  tantôt  crayeuses, 


bouquet  vasculaire  dont  elles  ne  sont  séparées 
que  par  une  simple  fente  ménagée  en  blanc. 

T,  ri.  tube  contourné  dilaté  rempli  de  cellules 
lymphatiques  et  de  globules  rouges. 

C.  cylindre  dans  un  tube  coupé  en  long.  Sur  la 
partie  gauche  de  la  figure,  deux  tubes  renferment 
des  cylindres  sectionnés  en  travers. 

En  ce  point,  les  cellules  des  tubes  contournés 
contiennent  peu  de  graisse;  les  artères  .4.  .1.  .1 
sont  saines,  le  tissu  conjonctif  épaissi. 
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lanlôl  jaunrtlros,  avec  dos  pincoaux  vasciilairos  cl  dos  points  cccliymoliqiies. 
r.cllo  disposilion  se  retrouve  sur  une  seclion  du  rein,  avec  cette  dilTcrence 
ipic  les  taches  paraissent  allongées  ou  sinueuses,  au  lien  d'(Mre  arrondies.  Elles 
c(iri'cs|)ondeiil  à  la  coupe  de  tulics  contournés,  dont  le  revèteuieni  cpitlK'Jial  est 
<-onipl('l(Mnenl   niodilié  et  la  cavité  remplie  par  des  produits  d'exsudaliou  divers. 

Sur  des  coupes  faites  perpendiculairement  à  la  direction  des  irradiations 
médullaires,  on  retrouve  la  topograpliie  géni'rale  d<'s  lohules  rénaux  avec  les 
irradiations  au  centre  et-  les  gloméruies  à  la  |>(''ripli(''ric.  Mais,  ce  (pii  attire  le 
jilns  j'allention,  c'est  la  (liiitcn><ion  In^iolile  et  V/i.<j)erl  réfrinijcnl  des  gloméruies, 
qui  ont  doublé  et  triplé  de  volume. 

tlolherg,   un  des  premiers,  d'après  Bartcls,  aui'ait  constaté  cette  lnnici-l l'itjililc 

si  remarquable  de    l'ap-  _^-— . 

jinreil    i/lomérulaire.    La  .««'S»?^?^^ "• '^r?~^"»>. . 

capsule  de  Bowmann  est 
épaissie,  comme   dédou- 
ble 
pari 

des 


FiG.  31 .  —  Obj.  D.  ocul.  i  Zciss. 
l'iolilY'i-ilion  lies  cellules  de  la  capsule  de  Bowniann  dnnl  les  assises 
arrivent  au  contact  du  gloniérule  nolablcnient  hypertrophié.  Les  anses 
\asculaires  sont  oblitérées  en  partie. 


(l 

méi 

cellules  disposées  sur 
plusieurs  rangs  prove- 
nant de  la  multiplica- 
tion des  ccllides  de  la 
capsule  de  Bowmann. 
Dans  les  dédoublemculs 
(le  celle-ci  on  retrouve 
les  mêmes  éléments. 

Du  côté  du  glomérule, 
la  couc/te  péri-vasculidre 
a  poussé  des  prolonge- 
ments qui  se  mettent  en 
contact  avec  ceux  de 
la  capsule,  et  bientôt  la  cavité  glomérvdaire  se  trouve  comblée  par  des 
amas  cellulaires  toujours  faciles  à  distinguer  du  glomérule  lui-même.  A 
son  niveau,  les  anses  sont  en  partie  oblitérées,  et  les  capillaires  beau- 
coup moins  perméables  au  sang.  Dans  certaitis  gloméruies  on  trouve  peu 
de  noyaux. 

En  même  temps  que  ces  lésions  se  développent,  les  Itibes  conlournéx  se  dila- 
tent, ils  sont  rem[>lis  par  des  produits  d'exsudation,  des  débris  cellulaires  et 
quelques  globules  blancs.  Les  cellules  de  revêlement  sont  abrasées,  d'autres 
contiennent  de  la  graisse,  quelques-unes  sont  presque  normales. 

Lcf^  aj-tères  afférentes  et  ell'érentes,  dans  leur  portion  attenante  aux  gloméruies 
altérés,  sont  souvent  le  siège  d'une  inflammation  ([ui  les  a  i)arliellement  épaissies. 
Sin-  ces  artérioles  s'appuient  des  Iractus  lins  de  tissu  conjonclif  allant  d  un 
glomérule  à  l'autre,  reliant  entre  elles  les  plaques  fibreuses  disséminées  dans 
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le  laljyriiiHic  cl  les  bamlclelles  dévclojipt'os  autour  des  capsules  de  Bowmann. 
Les  tube!^  droits  et  collecteurs  sont  relativement  sains.   Beaucoup  d'entre  eux 
contiennent  des  cylindres  opaques,  cireux,  se  colorant  vivement  par  les  princi- 
paux réactifs. 

Les  luhiili  contortl  renferment  des  exsudations  plus  ou  moins  denses  et 
compactes.  On  peut  rencontrer  dans  leur  cavité  toutes  les  variétés  de  cylindres 
en  voie  de  formation  :  cpiehjuefois  on  y  trouve  seulement  un  léger  réliculum 
englobant  des  débris  cellulaires,  des  éléments  du  sang,  ou  de  grosses  cellules 
lymphatiques  infiltrées   de    graisse. 

Il  est  assez  dilTicile  de  dire  exactement  dans  quel  ordre  se  sont  succédé    les 

lésions,  mais  il  est  certain  que  celles 
des  glomérules  l'emportent  à  un 
moment  donné  sur  les  autres.  On 
iiimprend.  d'après  cela,  la  dimi- 
nution progressive  des  urines  et 
lanurie  ])resque  alisolue  qui  est  no- 
li'e  dans  beaucoup  d'observations. 
l'res(iur  tous  ces  faits  se  compli- 
ipient  d  ailleurs  d'iiydropisie. 

Si  les  lésions  des  glomérules  sont 
en  pleine  activité  au  moment  où  les 
malades  meurent,  les  altérations 
des  tubes  sont  assez  marquées  aussi 
pour  qu'on  doive  en  tenir  compte. 
Ainsi  se  trouvent  réalisées  les  deux 
conditions  les  plus  favorables  à 
rnp|)ai'ilion  des  phénomènes  uré- 
miques  :  d  un  côté,  la  suppression 
de  la  partie  aqueuse  de  Turine;  de 
l'auli'e.  la  non-élimination  des  ma- 
tériaux  exiractifs    et    des   poisons 


retenus  dans  le  sang. 

La   néphrite  glomérulaire,  dans 
tontes  les   maladies   où   elle  a  été 


Fiu.  32.  —  Mulliplic.ilion  des  cellules  de  la  couche  ra- 
meuse  périva^ciilaire  du   filomérulc  c.c^c^   reconnais- 
sablés  à  leurs  formes  en  raqueUe  cl  la  situation  excen- 
trique de  leur  noyau.  B.  capsule  de  Bowniann. 
Celte  fiirure  a   été  reproduite  d'après    une  glomérulo-  ,  -      i   i        •  i        i     ■ 

néphritelK-ancoupmoins  avancée  que  celle  de  la  ligure 31     rencontrée,    S  est  loUJOUrS  traduite 

pour  perniellre  de  voir  les  modifications  du  glomérule     cliniliuemeilt  par  une  évolution  ra- 

avant  l'a^iglutination  complète  des  anses  vasculaircs  et  '  ' 

leur  oblitération.  pide.   Nous  1  avons  observée  avec 

cette  allure  dans  la  scarlatine,  dans 
la  néphrite  o  fnijore,  dans  la  syphilis.  Sous  une  forme  un  peu  différente  Kelsch 
et  Kiener  l'ont  décrite  dans  l'impaludisme  et  l'alcoolisme  invétéré,  et  nous 
savons  que  Klebs,  Langhans  cl  la  pliqiarldes  auteurs  allemands,  l'ont  retrouvée 
dans  les  mêmes  maladies. 


A  côté  de  ces  lésions  si  prédominantes  au  niveau  des  glomérules,  on  ren- 
contre d'autres  types  anatomiques  plus  rares,  mais  rapides  également  dans  leur 
évolution.  Telle  cette  observation  de  Cornil,  où  presque  toutes  les  cellules  pré- 
senlaienl  l'état  cavilaire,  alors  que  les  glomérules  étaient  relativement  moins 
altérés.  Quand  la  néphrite  se  généralise  à  toute  la  glande,  les  altérations  desépi- 
Ihéliums  s'accentuent  et  le  dépôt  de  graisse  augmente  à  leur  intérieur.  Ces  modi- 
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licalidiis  (■[lilhéliales  dépendent  beaucoup  plus  d'une  désintégration  sur  place  des 
cellules  des  tubes  contournés,  c[ue  du  rétrécissement  progressif  des  vaisseaux. 

Il  est  enfin  d'autres  néphrites  où  les  gloniérules  ne  sont  pas  atteints  au  même 
degré,  les  uns  paraissant  entièrement  normaux,  tandis  que  d'autres  présentent 
déjà  des  lésions  manifestes,  quelques-uns  même  sont  indurés.  Les  reins  sont 
volumineux,  blanc  jaunâtre  ou  blanc  grisâtre,  quelquefois  parsemés  (.U^  grnnula- 
iion>!.  Ils  peuvent  être  aussi  légèrement  diminués  de  volume,  ou  même  en  voie 
d'(i/ri)p/iie  avec  une  colorafion  gris  rosé.  Ce  sont  là  des  variétés  d'aspect  ([ui 
ap|Kir(i('nnent,  la  première  à  la  n(''phrite  ii  /"r/j/o/r,  la  seconde  à  celte  même  mala- 
die cl  à  la  scarlatine,  la  troisième  l)icu  plus  souvent  à  la  né[ilirilç  paludccinie, 
ainsi  (pie  l'ont  ol)servé  Bartels,  Kelsch  et  Kiener;  peut-être  aussi  à  d'autres 
maladies  dont  l'influence  est  encore  mal  déterminée. 

Lus  granulation-'^,  qu'il  ne  faut  pas  ciinl'ondre  axcc  les  laidics,  ne  sont  |ias 
de  dimensions  régulières,  les 
unes  sont  grosses,  d'autres  à 
peine  apparentes  et  visibles 
seulement  à  la  loupe.  Elles 
sont  quelquefois  entourées 
par  une  zone  dont  la  couleur 
tranche  sur  celle  de  la  gra- 
nulation, et  qui  parait  plus 
rouge  ou  gris  rosé  lorsqu'elle 
contient  des  vaisseaux  dila- 
tés. Les  granulations  aux- 
(pielles  Kelsch  et  Kiener  ont 
donné  une  signification  tout(r 


-S 


spéciale    paraissent    simple- 
ment constituées  par  des  tu- 


FiG.  55.  —  Dplail  des  lésions  de  la  capsule  dans  les  néphiiles 
subaiguËs  avec  prédominance  des  lésions  glomérulaires  (Corail 
cl  nranll). 

«,  capsule  lie  Dmvniann  épaissie  donl  les  fcuillil^  iléiicnililés  se 
bes     qui    ont     conservé     leurs      mélangeul  au.v  lihrilles  du  tissu  conjoncUr  voisin. 

dimensions     habituelles     ou       "■  ''''P'"''''''i-  .  ,        , .. 

^  m.  m,  masses  de  cellules  proliferees  foi-nia]]l  un  gland  nnniliii' 

(pli    sont    dilatés,    tandis    (pie      de  cnin-lus  cnlrc  la  capsule  et  le  gloméinlc. 

les  parties  |)ériphénques  sont 

en  retrait;  on  y  trouve  des   tubes  rares,   jx-tils,  et  comme  ])er(iiis  au  sein   du 

tissu  conjonctif. 

On  accepte,  (mi  général,  (pie  le  tissu  c(  m  ioiicl  if  (■(  imprime  les  grain  liai  iinis  cii  se 
r(''l  ractaiil .  et  (pi'il  les  éiiiicl(''e  pdiir  ainsi  diic.  (  !epcnilaiil,  ou  peut  rciiiaiipicr 
(pie  dans  les  néiihriles  clironi(pies  coiiii laiis  les  cirrhoses  du  foie  les  gra- 
nulations paraissent  souples,  élnsti(pies.  cl   niilleiuent  coinpriiiK'es. 

A  notre  a\is  la  granuhilioii  dnil  cli'c  considérée  coiiiiuc  une  purlimi  saine  ou 
légèrement  nio(lifi('>c  de  la  glande,  au  l'oixinagc  de  laipielle  des  ii''gioiis  assez 
étendues  ont  (Hé  détruites  et  en  grande  partie  résorbées:  d'où  ralfaissenient  et 
reirondrciiient  de  ces  régions  consécutifs  à  leur  ri'sorjition  cl  la  saillie  ap|)a- 
rente  des  [larties  saines.  Le  résultat  est  d'ailleurs  le  même  (jiie  s'il  y  avait 
énucléation,  mais  l'explication  du  phénomène  (Iit1'('renle.  Le  tissu  conjonctif  ipii 
avoisine  les  granulations  est  lan((Jt  mince.  laiiUM  1res  épais,  sui\aiit  (|uc  l'irri- 
tation portée  sur  lui  a  été  plus  ou  moins  vive  et  [jIiis  ou  moins  durable,  c'est 
|)arfois  le  seul  élément  qui  subsiste,  tous  les  autres  ayant  disparu  dans  le 
territoire  qu'il  occu[)e  liii-mênie.  ChautVard  [assimile  les  granulations  à  do 
véritables    hypertrophies   compensatrices  et   les    rapproche  des  hy|)ertropliies 
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lobulaires  du  foie.  Nous  reviendrons  sur  celle  i[uestion  à  propos  des  alropiiies 
rénales  (voir  chap.  X\\). 


Dans  les  nt-phrilcs  subaiguës,  les  granulations  soûl  parfois  à  peine  visi- 
i)les,  malgré  le  dévelo[)pemeul  exagéré  du  lissu  eonjonctir.  el  1  alropliic  noialili- 
de  l'organe. 

Barlels  a\ail  déjà  signalé  l'Iiyperlropiiic  du  lissu  lii)reux  en  <leiiors  du  [irlil 
rein  conlraeté.  C'esl,  en  elTel,  une  alléralion  fn-ipienle  au  cours  des  né[)lniles 
que  nous  éludions,    le  rein    conservani   sa    forme  el  ses    diiuensions,   malgré 

que  la  substance  corticale  paraisse  légèrement 
amoindrie.  Cependant,  son  volume  et  son  |)oids 
sont  sensil)lenient  les  mêmes,  raugmenlation 
du  lissu  fibreux  arrixant  à  compenser  l'atrophie 
de  l'organe  du  côté  de  la  partie  glandulaire. 
Mais  il  n'v  a  pas  de  balancement  véritable  entre 
ces  deux  processus,  ils  n'évoluent  certainement 
pas  en  sens  inverse  l'un  de  l'autre.  C'est  pour- 
ipioi  on  ne  peut  soutenir  que  le  tissu  conjonctif 
comble  les  vides,  pas  plus  qu'il  n'est  possilde 
d'admettre  ou  de  démontrer  que  c'est  par  lui 
que  la  glande  comprimée  s'atrophie.  Son  épais- 
sisscment  présente  donc,  comme  nous  l'avons 
maintes  fois  répété,  une  disposition  anatomique 
de  détail  sans  aucune  importance  au  poiiit  de 
Fiu.  54.  —  Détail  des  lésions  fiu  giomé-     vue  de  la  marche  de  rafl'eclion.  Ou'il  y  ail  plus 

ou  moins  de  tissu  fibreux  dans  le  labyrinthe, 
autour  des  glomérules,  cela  importe  peu  si  les 
tubes  contournés  et  les  glomérules  présentent 
des  lésions  minimes  et  suffisent  à  la  sécrétion 
urinaire. 


rule  dans  les  néphrites  siihaigiiës 
avec  prédominance  des  lésions  glo- 
inérulaires. 


L;i  njjure  icprésente  la  section  trans- 
versale de  trois  ou  quatre  anses  volu- 
mineuses et  oblitérées,  a,  o,  a. 

Le  double  contour  des  anses  est  en- 
core très  net,  mais  elles  ne  sont  plus 
perméables.  La  cavité  des  capillaires 
est  remplacée  par  une  substance  grenue 
nbroïde  se  colorani  en  rose  par  le  car- 
min; des  cellules  assez  nombreuses  à 
protoplasma  distinct  sont  disséminées 
dans  ces  masses. 

c.  c,  c.  cellules  de  la  membrane  péri- 
vasculaire  accolées  à  la  paroi  des  vais- 
seau.v.  rcconnaissables  à  leur  forme 
singulière  et  à  leur  réfringence. 


Les  t)bserva lions  tians  lesipielies  le  rein  est 
très  nettement  diminué  de  \oluine  n'appartien- 
nent pas  aux  néiihrites  dont  la  tiescription  pré- 
cédente montre  la  physionomie  gi-néralc.  On  a 
déjà  compris  que  presque  toujours  la  néphrite 
scarlalineuse  et  la  néphrite  a  frigore  correspon- 
dent anatomitpiement  à  des  reins  d'un  roluuif 
siicpérieur  au  volume  normal,  et  ipte  la  condition  la  plus  importante  de  l'atro- 
phie rénale  étant  la   diiréi;  de  la  néphrite,  c'est  plus  particulièrement   dans  les 
maladies  dont  l'action  se  prolonge  el  se  répète  qu'elle  sera  observée. 

A  cet  égard,  la  manière  de  voir  de  Bartels,  de  Kelsch  el  Kiener  mérite  de 
prendre  créance.  Ces  auteurs  ont  publié  nomlu'e  d'observations  de  iK'jihrilc 
'paludéenne,  où  la  diminution  de  volume  du  rein  ;i\ec  ou  stins  hypertrophie 
du  cœur  fut  constatée  à  l'aiilopsit'.  Nous  avons  ainsi  rexem|>Ie  d'une  maladie 
dont  l'action  n'est  pas  continue,  mais  qui  procède  par  poussées  parfois  vio- 
lentes, à  la  suite  desquelles  une  partie  de  l'organe  disparaît  ou  s'etTondre.  On 
peut  soutenir  la  même  thèse  en  faveur  de  la  syphilis.  Toujours  est-il  qu'on 
ne  peut  admettre   sans  objection  qu'une  maladie  puisse  achever  son  œuvre  de 
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ilostriiolioli  «iir  le  rein,  si  elle  ne  renouvelle  pas  ses  attaques.  A  cet  éiianl.  la 
conlinuité  el  la  répétition  d'action  de  la  syphilis,  de  l'impaludisrae,  peut  être 
admise,  car  ces  maladies,  toujours  présentes,  évoluent  insidieusement  d  <le 
temps  à  autre  frappent   avec  viti:ueur. 

Mais  la  continuité  d'action  de  la  scarlatine,  de  la  i^iii)pe.  de  la  lièvi'e  lyplioïde, 
de  la  pneumonie,  ne  saurait  se  comprendre.  Toutes  sont  des  atTections  passa- 
gères dont  les  manifestations  rénales  disparaissent  haliiluellement  sans  laisser 
de  traces.  Nous  devons  ac- 

Cr. 


g.2oiL«  j.i 


Fi.i 


Ni''|»lii"itc  suhai^iir. 


cepter  cependanl  (ju'à  la 
suite  d'une  !irarlatin<-  i/fiiiy' 
ou  d'une  attaque  violente 
de  néplinU^  u  frigore,  de 
néphrite  g-ravidique,  les  des- 
Iructions  ilu  rein  qui  en 
résultent  laissent  l'organe 
alt'aihli  ou  profondément 
altéi-é.  Souvent  la  guérison 
n'est  obtenue  qu'au  bout 
d'un  an  ou  de  plusieurs 
années,  ainsi  que  le  démon- 
trent un  certain  nombre  de 
faits  indiscutables.  Et,  lors- 
(pie  la  mort  survient,  on 
trcuive  des  reins  à  tous  les 
degrés  d'atrophie. 

Mais  il  y  a  plus  :  sur  des 
reins  pareillement  altérés, 
toute  infecticui  ou  intoxica- 
tion ultérieure  d'une  cer- 
taine gravité  |ii>urra  faire 
réapparaître  l'albuminurie. 
Devra-t-on  penser  en  pareil 
cas  que  la  néphrite  scarla- 
linense  se  réveille  ou  que  le 
rein  didruil  en  partie  res- 
seid  da\anlage  les  itlteinfes 
de  la  maladie  intercurrente? 
Cette  dernière  supposition 
parait  seuh»  acceptable.  On 
rencontre   souvent,   en    cli- 

nicpie.  cette  association  ou  cette  succes>ion  de  phwieuis  maladies.  L'altération 
d  un  rein  soumis  à  plusieurs  attaques  successives  de  néphrite  même  d'origine 
ditb'Mente  est  indisculable,  el  c'est  pour  ce  motif  qu'à  noire  a\ison  ne  lient  pas 
un  compte  suffisant  des  causes  i|iii  prinnil  ciiliiiinir  <ni  faii'e  reparaître  une 
néphrite  latente. 

Par  eonsétpieni,  poiu'  expliipicr  la  pi-olougalion  cl  surtdul  la  i-éap|)ai-iliun 
d'une  néphrite,  l'influence  du  froid,  ainsi  (pie  ilc  loiiles  les  conditions  de  délé- 
rioralion  organique,  doit  èlrc  re(diercli(''e.  j.c  rein  se  trouve  placé  dans  les 
mêmes  conditions  (pie  le  cœur,  lors(pie,  sur  uik-  amicnne  lésion  d'orifice,  vient 


l.i'sions  «les  ecllulns  des  tul)es  i-i)riloiii-iU's. 

■J'i)ii>  li->  Inlios  siinl  ilil.Tli's:  il  n'y  a  plus  ilc  i-clliilps  ilisliiicles, 
nliiis  iiiH-  masse  prolopla.-iniiiiio  où  li-s  iinyaux  sunl  in'rgillicre- 
iiu'iil  (lislrihiiés.  l.i-  IdiiI  lilirc  ilu  revùleiiieiit  OpilliOlial  présciilc 
du  place  en  place  un  aspcci  slriù. 

Les  cellules  soni  iulilhées  par  îles  iiouUcleUes  graisseuses  (le 
iliMieusicms  varialiles  donl  i|nel<pies-nues  Cf^Ctr.  sont  Iri's  volunii- 
iKMises.  La  cavilé  des  Inbes  cunlienl  des  cellules  lyniiiliali(|ues 
chargc-cs  de  graisse  (7,  r.V;des  cellules  lymplialirpies  normales, 
des  débris  de  protoplasma,  «les  e.xsudalions  njticulées. 

Sur  des  coupes  épaisses,  presiiue  tous  les  tubes  paraissent 
ohsiriu-s  par  ces  différents  produits.  On  peut  y  trouver  des  glo- 
bules blancs  en  très  grand  nombre,  du  sang  en  nature,  de  In 
fibr'ine  concrétée. 

Ces  lésions  ne  sont  pas  étendues  à  tout  le  rein,  elles  sont 
régionales  et  appartienni^nt  à  toutes  les  formes  de  népbritu 
subaiguë,  y  compris  les  néphrites  glomérulaircs. 

r,  V,  capillaires  iuterlidjulaircs. 

Le  tissu  conjoiu-lif  est  légèrement  hypertropldé. 
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se  grefl'er  une  nouvelle  endocardite,  ou  lorsque  la  moindre  affection  intercur- 
rente détermine  une  crise  dasystolie.  C'est  pour  ce  motif  que  Valcoolkmc,  dont 
l'action  pathogène  directe  est  problématique,  a  peut-être  une  action  des  plus 
funestes  sur  une  néphrite  on  évolution. 

C'est  dans  les  mêmes  circonstances  que  Ion  peut  accepter  l'action  nuisible 
des  écarts  de  régime,  des  dyspepsies  permanentes,  du  surmenage,  de  l'abus 
des  aliments  irritants  pour  le   cœur,   les  vaisseaux  ou  le  rein,  et  de  certaines 

dyscrasies  héréditaires  telles  que 
la  goutte,  l'uricémie,  qui  modi- 
fient profondément  les  mutations 
organiques  et  jettent  dans  la  cir- 
culation un  excès  de  substances 
extractives.  Presque  tous  les  au- 
""  teurs  acceptent  aujourd'hui  le 
rôle  pathogénique  de  ces  difTé- 
rents  facteurs  dans  l'aggravation 
''       des  lésions  rénales. 


Quand  une  maladie  modifie 
incessamment  ou  d'une  façon  in- 
termittente le  filtre  rénal  par 
l'élimination  de  substances  dont 
le  passage  est  une  cause  d'irrita- 
tion permanente  et  de  dystrophie 
pour  les  épilhéliums,  en  même 
temps  que  pour  le  tissu  conjonc- 
tif.  les  conditions  les  plus  favora- 
bles à  la  production  des  néphrites 
lentes  et  des  atrophies  progres- 
sives du  rein  se  trouvent  réunies, 
ainsi  que  nous  l'établirons  plus 
loin. 


|&JU«e.   J.l 


FiG.  36.  —  Néplirile  subaiguë. 
EUil  vacuolaire  îles  cellules  des  tubes  conlouiuës. 
Les  séparations  des  cellules  ue  sont  plus  visibles,  tous 
les  éléments  sont  confondus  en  une  masse  proloplasmique 
creusée  de  vacuoles  la.  la.  d'où  secliappenl  des  boules 
muqueuses  qui  contribuent  à  former,  au  centre  des  tubes, 
des  masses  à  disposition  réticulée  /». 


les  rapports  des  noyau.x  avec  les  vacuoles. 

r.  r.  r.  vaisseaux  capillaires  intertubulaires  contenant 
des  globules  sanguins  Oxés  par  l'acide  osmiquc. 

Le  tissu  conjonclif  est  épaissi,  les  cellules  épilhclialcs 
ne  contiennent  pas  de  graisse. 


Diagnostic   et  Pronostic.  — 

Co  représente  une  section  de  tube  contourné  faite  parai-  Qn  n'éprOUVera  aUCUne  difficulté 
lèlement  a  la  paroi  non  loin   d'une  extrémité.  On  v  voit       ,      i-  ,•  .    i     •■ 

a  diagnostiquer  une  nephrtte  en 
évolution  dans  la  convalescence 
d'une  scarlatine,  au  moment  de  la 
période  secondaire  de  la  syphilis 
et  dans  toutes  les  circonstances 
où  l'action  vulnérante  du  froid  peut  être  incriminée.  Les  signes  révélateurs  de 
cette  affection  s'installent  avec  ou  sans  fièvre,  mais  avec  un  appareil  sympto- 
malique  assez  bruyant.  L'apparition  de  l'anasarque,  son  extension  rapide,  les 
douleurs  lombaires,  la  présence  de  l'albumine  en  (juanlilé  notable  dans  l'urine, 
éloignent  l'hypothèse  d  une  autre  maladie. 

Mais,  si  l'on  se  trouve  en  présence  d'un  malade  atteint  deiniis  ([uelquc  temjis 
d'œdèmes  des  membres  inférieurs  et  d'ascite,  on  peut  songer  non  seulement  à 
une  néphrite,  mais  aussi  à  une  cirrhose  du  foie  ou  à  une  affection  organique 
du  cœur.  .\  défaut  d'autre  preuve,  l'existence  d'une  albuminurie  suffit  à  écarter 
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l'idée  d'une  affeclion  du  l'oie,  car  sauf  dans  les  cas  assez  rares  où  une  liépalile 
syphilili(|ue  se  complique  de  dégénérescence  amyloïdc  des  reins,  l'albumine  ne 
fait  pour  ainsi  dire  jamais  partie  du  tableau  clinique  des  cirrhoses. 

Quant  aux  afTeclions  du  cœur,  elles  se  traduisent  par  des  urines  rares, 
rougeàtres,  sédimenteuses,  peu  riches  en  albumine;  ces  caractères  sont  très 
différenls  de  ceux  des  nrines  brighliques,  (]ui  sont  claires,  limpides,  ambrées 
avec  un  reflet  blanchâtre,  ou  sombres  et  enfumées,  contenant  du  sang,  et  non 
un  dépôt  salin  que  la  chaleur  dissipe  avant  d'atteindre  le  degré  de  coagulation 
de  rall)umine.  L'albuminurie  des  affections  du  cœur  n'est  pas  tenace,  et, 
chaque  fois  que  le  tonus  cardiaque  est  suffisant,  on  voit  en  même  temps  les 
urines  devenir  plus  abondantes  et  l'albuminurie  disparaître.  On  doit  signaler 
aussi  la  coexistence  possible  d'une  affection  du  cœur  et  d'une  néphrite  sous 
la  dépendance  des  causes  diverses  que  l'interrogatoire  permet  de  discerner. 

Lorsque  des  malades  accusent  îles  maux  de  tèle  passagers  à  li/pe  luhiiin-ànieu. 
de  la  fatigue  et  de  la  courbature  sous  l'influence  du  moindre  effort,  il  faut 
s'enquérir  de  leur  état  de  santé  antérieur.  On  retrouvera  quelquefois  dans  les 
antécédents  personnels  plusieurs  des  maladies  considérées  aujourd'hui  comme 
génératrices  de  l'albuminurie;  peut-être  pourra-t-on  reconstituer  la  maiche 
d'une  ou  de  plusieurs  crises  d'hydropisie  rappelant  les  observations  de  néphrite 
prolongée  de  Bartels  et  de  Johnson.  L'œdème  disparaît  pour  ne  plus  revenir, 
mais  l'alTection  rénale  persiste  et  l'atrophie  s'accentue. 

Des  broncliilps  à  répélilion,  mobiles  ou  persistantes,  compliquées  de  conges- 
tion pulmonaire  et  d'épanchement  pleural  léger;  des  crises  de  dtjspnée  simulant 
l'asthme  doivent  aussi  attirer  l'attention  du  côté  de  l'appareil  urinaire.  Une 
investigation  plus  complète  fait  reconnaître  l'hypertrophie  connnençanle  du 
cœur  et  le  rythme  de  galop;  des  signes  de  moindre  importance,  crampes,  four- 
millements dans  les  membres,  sensation  de  doigt  mort,  migraines  symptoma- 
tiqucs  (kiimcnt  plus  de  poids  à  cette  supposition:  la  pn'-seni'e  de  ralbumine 
vient  la  conlinncr. 

11  est  parfois  très  difficile  <h'  di''cider  si  l'on  es!  eu  présence  d'une  népluile 
avec  complieatious  pulmonaires  ou  d'une  tubereidose  compli(]uée  de  dc'géné- 
rescence  anivloïde.  (!'est  par  l'examen  minutieux  des  signes  constatés  du  côté 
du  poumon,  beaucou|)  plus  cpu'  par  les  cnraelères  ditférenliels  des  lroni>le-- 
urinaires  (pi(>  l'on  pourra  sortir  <l'end)arras.  La  j)ersistanee  des  signes  pliysicpies 
en  un  même  point  du  thorax,  leiu-  augmentation  sur  place,  l'aspect  et  la  nature 
des  crachats,  rimjtortance  des  phénomènes  généraux  (fièxre  dissociée,  amai- 
grissemenl,  sueui's  nocturnes),  viendront  en  nid(^  nu  médecin,  dans  les  cas  les 
plus  difficiles. 

Les  néphrites  subaiguës,  quelle  que  soit  leur  intensité,  ne  comportent  pas  de 
pronostic  grave  immédiat,  mais  seulement  à  ])artir  de  l'époqiie  oi'i  apparaissent 
les  symptômes  urémi([ues.  Bien  ([lu^  le  danger  [)uissc  dépendre  île  la  localisation 
rapide  de  l'hydropisie  sur  la  glotte  ou  sur  le  |)oumon  (oedème  aigu),  ainsi  que 
d'une  insuffisance  fonctionnelle!  du  cœui',  le  péril  est  presipu-  toujours  eu 
raison  directe  de  la  violence  des  manifestations  cérébrales.  A  cet  égard, 
Vurémie  conudeuse  csl  d'un  pronostic  plus  sévère  (|ue  l'uriMiiie  «■onvulsixc,  cor 
si  dans  cette  dernière  le  dénouement  survient  (iuel(|uefois  en  pleine  attaque, 
les  crises  éclamptiques  peuvent  ne  pas  se  reproduire  et  même  disparaître 
aussi   rapidement   ([u'elles   sont  apparues.  Le  coma  est  encore   pins  difficile  à 
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vaincre.  lor~(]iril  survient  d'emblée,  car  il  résulte  sans  doute  d'un  empoisonne- 
ment plus  profond. 

Dans  les  néphrites  lentes  et  prolongées  on  a  moins  à  redouter  Tapparilion 
brusque  de  rurémie  cérébrale,  la  mort  étant  souvent  la  conscrpience  des  nom- 
breuses complications  si  iréquenles  pendant  leur  évolution  (pneumonie,  bron- 
chopneumonie, pleurésie,  péricardite,  péritonite,  érysipèle,  etc.). 

Quand  les  vomissements  et  la  diarrhée  apparaissent,  la  courbe  de  l'urée  el  la 
diminution  de  la  toxicité  urinaire  indiquent  une  aggravation  notable  du  côté 
du  rein,  mais  tous  ces  signes  inquiétants  peuvent  s'amendei-. 

La  permanence  de  l'hydropisie,  tout  en  démontrant  que  l'équilibre  est  rompu, 
n'a  pas  de  valeur  pronostique  immédiate,  car  nous  avons  vu  que  les  épanche- 
menls  étaient  sujets  à  des  oscillations  fréquentes  et  qu'ils  pouvaient  se  résorber 
en  même  temps  que  le  cœur  s'hypertrophiait  ('  i. 

Les  néphrites  prolongées  conduisent  la  plupart  du  temps,  comme  on  le  voit, 
à  l'insuffisance  rénale  ou  à  une  sorte  de  cachexie  interrompue  par  des  acci- 
dents de  toute  nature.  Le  dénouement  arrive  à  plus  ou  moins  l>rève  échéance. 

Néanmoins,  des  observations  rclalivemenl  nombreuses  établissent  la  réalité 
de  la  persistance  de  l'albuminurie  avec  un  état  de  santé  satisfaisant  à  la  suite 
d'attaques  sérieuses  de  néphrite  d'étiologie  variée.  On  ne  peut,  d'après  cela, 
soutenir  que  le  rein  ne  présente  po-  de  lésions,  mais  seulement  {ju'il  est 
fonctionnellement  valide. 

Ce  qui  démontre  que  le  rein  n'est  pas  toujours  indemne,  c'e^t  que  les  obser- 
vateurs se  sont  trompés  en  se  fiant  à  l'allure  spéciale  de  l'albuniinurie  repré- 
sentée par  un  taux  fixe.  Des  albuminuriques  de  cette  catégorie,  considérés 
comme  bien  portants,  ont  été  emportés  les  années  suivantes  par  des  accidents 
urémiques  ou  diverses  complications. 

Mais  nous  savons  aussi  que  l'albuminurie  peut  persister  à  dose  forte  pendant 
un  temps  presque  illimité  avec  conservation  de  la  santé  générale.  Nous  mettons 
par  conséquent  ici  de  coté  les  albuminuries  minima  consécutives  aux  néphrites 
passagères,  et  les  albuminuries  à  taux  inférieur  revenant  sans  cause  appréciable 
ou  à  l'occasion  d'une  maladie  intercurrente  comme  il  en  a  été  tant  signalé. 

Nous  ne  faisons  allusion  qu'aux  albuminuries  permanentes  représentées  par 
des  chiffres  dépassant  un  gramme.  Elles  reconnaissent  saiis  doute  la  même 
pathogénie  que  les  formes  légères,  mais  présentent  un  intérêt  Iiien  supérieur  au 
point  de  vue  pronostique  que  nous  envisageons. 

Dieulafov  rappelle  des  observations  d'albuminurie  scarlatineuse  et  syphili- 
tique suivies  pendant  plusieurs  années.  J.  Teissier  parle  de  faits  semblables  ; 
persistance  d'une  albuminurie  d'origine  scarlatineuse  pendant  25  ans,  d'une 
albuminurie  oscillant  autour  de  r>  grammes  pendant  jO  ans.  Ce  dernier  fait 
est  à  rapprocher  des  deux  observations  de  Hawkins,  citées  par  Dieulafoy. 
d'un  albuminurique  âgé  de  49  ans  dont  les  urines  restèrent  fortement  alburai- 
neuses  pendant '25  ans.  d'un  autre  dont  l'alliuminurie  fut  reconnue  pendant  iô  ans 
et  chez  leijuel  Bright  avait,  ÔO  ans  auparavant,  pronostiqué  la  mort  à  bref  délai. 

Rendu  a  cité  l'observation  d  un  médecin  albuminurique  depuis  5-i  ans  dont 
le  chiffre  d'albumine  atteignait  1  gramme  par  jour  et  dont  la  santé  restait 
excellente,  Sevestre  celle  d'une  personne  dont  les  urines  contenaient  de 
1  à  2  grammes  d'albumine  par  jour  et  qui  se  trouvait  dans  les  mêmes  conditions. 

(')  Pour  le  traitement,  voir  rliai).  X\". 
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Nous  avons  égaleineiil  rocueilli  des  observations  du  même  ti:eni'e  doni  une 
des  plus  iniporlantes  est  celle-ci  :  une  femme  de  M  ans,  ayant  mené  à  terme 
une  première  grossesse  à  '22  ans,  eut,  à  2i  ans,  une  deuxième  grossesse  avec 
forte  albuminurie  et  anasarque  généralisée  pendant  plusieurs  mois.  L'alliuiui- 
nurie  persista  depuis  ce  moment  ;  une  troisième  grossesse,  survenue  quel(|ucs 
années  après,  fut  aussi  cnm|)li(piée  d'unasarque  avec  albuminurie;  c(qH'ndanl 
reniaul,  vécut,  étani  arrive'  dans  les  délais  normaux.  Mais  l'albuminurie,  qui 
était  apparue  dès  la  deuxième  grossesse,  persista  depuis  cette  époque,  attei- 
gnant souvent  o  grammes  et  même  5  grammes  par  jour.  A  l'époque  où  nous 
observons  cette  femme  les  urines  contiennent  encore  plus  de  ô  grammes  d'albu- 
mine dans  les  tii  heures.  "Voici  donc  un  exemple  d'albuminurie  forte  ayant 
persisté  pendant  2")  ans  sans  troubles  apparents  de  la  santé,  car  l'examen  le 
plus  approfondi  ne  révéla  aucune  niodillcation  d  u  cœur,  aucun  Ircudile  respira- 
toire, aucun  signe  de  petite  ou  tle  grande  urémie. 

En  pareil  cas,  on  peut  dire  avec  Dieulafoy  que  ces  malades  sont  des  albn- 
minuriques,  non  des  brightiques.  N'en  pas  conclure  que  leur  rein  est  en  bon 
état,  mais  qu'il  est  actuellement  suffisant.  En  ce  qui  concerne  la  néphrite 
puerpérale,  nous  savons  qu'il  faut  être  réservé  dans  le  pronostic. 

Même  réflexion  doit  être  faite  pour  toutes  les  observations  d'albuminurie 
scarlatineuso  citées  aujourd'hui  en  grand  nombre  par  dilférents  auteurs. 

Mais,  si  de  pareilles  observations  ne  permettent  pas  de  juger  de  l'état  du  rein 
(qui  très  probablement  est  assez  fortement  altéré),  elles  autorisent  à  considérer 
l'albuminurie  comme  un  symptôme  n'ayant  en  soi  aucune  valeur  intrinsèque. 

Le  pronostic  doit  donc  être  basé  non  sur  la  présence  de  l'albumine  ni  sur  sa 
quantité,  mais  sur  l'existence  de  signes  et  de  troubles  généraux  indiquant 
d'une  façon  manifeste  ([ue  le  rein  fonctionne  insuffisamuKMil.  Toutes  les 
méthodes  capables  de  nous  renseigner  sur  ce  point  capital  doivent  être  em- 
ployées. Ces  observations  nous  indi(|uent,  en  tout  cas,  que  l'on  peut  espérer 
maintenir  chez  les  albuminuri([ues  un  état  d'é([uilibre  suffisant  s'ils  consentent 
à  suivre  le  régime  et  les  règles  hygiéniques  qui  li'ur  convieiuieul. 

Ces  heureuses  conditions  pour  la  survie  doul  il  ne  faut  pas,  d'ailleurs, 
exagérer  la  fré(pience  se  rencontrent  plus  (mcorc  dans  certaines  formes  d'albu- 
minuries observées  chez  les  calculeux,  les  goutteux,  les  diabiHi(|ues,  et  ipii 
ne  ])araisscnt  pas  lii-es  à  des  lésions  très  profondes  du  rein. 


CHAPITIiK    \IV 
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NÉPHRITES    PAR    INTOXICATIONS    LENTES 

NÉPHRITES    PAR    INFECTION    OU    INTOXICATION     MASSIVE 

AVEC    ATROPHIE    TERMINALE 


Touti^s  les  n('"|)lu'ili's  ;'i  marche  Icnle  ne  se  lenniucul  pas  par  aircjphie  notable 
du  rein.  L'élude  des  iK'pluiles  subaig\i("'s  ilont  la  durée  se  prohmge  apprend 
que  sous  l'intlueuce  des  assauts  répétés,  dont  il  est  le  siège,  1(>  rein  diminue  de 
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volume,  que  tout  au  moins  la  substance  corticale  «.levient  plus  dense,  et  <iuc  le 
tissu  fibreux  y  est  plus  abondant. 

Dans  les  néphrites  franchement  chroniques,  l'évolutidn  entière  embrasse 
toujours  plusieurs  années,  et  l'atrophie  peut  atteindre  un  tel  dêj<r('.  que  la 
membrane  denveloppe  touche  presque  la  base  des  pyramides.  La  rés^ion  des 
glomérules  et  des  tubes  contournés  disparaît  comme  s'il  y  avait  eu  résorption 
de  toutes  ces  parties.  On  ne  peut,  dans  cette  afTection.  donner  la  preuve  d'un 
processus  continu,  détruisant  l'organe  sans  trêve  aucune;  il  est  au  contraire 
démontré  que  certaines  inlo.xications,  en  particulier  l'intoxication  saturnine  et 
la  goutte,  procèd(>nl  par  poussées,  séparées  les  unes  des  autres  par  de  courtes 
rémissions:  c'est  une  vérital)le  destruction  du  rein  par  inorrcllcincnl . 

C'est  souvent  aussi  d'une  manière  insensible,  inappréciable  à  nos  moyens 
d'investigation,  que  toutes  ces  modifications  se  produisent.  La  période  hih'nte 
de  la  maladie  est  en  ce  cas  illimitéi'  juscpiau  moment  oii  se  déclarent  les  acci- 
dents urémiques.  Ces  caractères  dillérenliels  légitiment  une  description  parti- 
culière de  certaines  atrophies  rénales  dont  l'histoire  appartient  d'ailleurs  en 
entier  aux  néphrites  chroniques.  C'est  donc  autant  pour  ne  pas  surcharger  un 
exposé  déjà  long  que  pour  accentuer  ces  difl'érences  dans  la  marche  et  l'évolu- 
tion de  la  maladie  que  cette  division  est  adoptée. 

Nous  savons,  en  outre,  aujourd'hui  que  l'atrophie  du  lein  peut  être  la  con- 
séquence de  lésions  massives  produites  dans  une  seule  ou  dans  plusieurs 
attaques.  Les  maladies  dont  le  rôle  paraît  indiscutable  à  ce  point  de  vue  sont 
la  scarlatine,  le  paludisme,  la  syphilis,  l'intoxication  gravidicpie  et  peut-être  la 
fièvre  typho'ide. 

Anatoniie  pathologique.  —  La  synqjlomatologie  des  njruphies  lénulcs  est 
aujourd'hui  remarquablement  connue  et  reproduite  dans  quantité  d''ouvrages 
classiques.  L'o^.si'rtCi'  ii\i  la  pptilc  qitantiti'  il'albnminc  dans  les  urines,  et 
l  hypertiop/ne  du  rœiir  en  indiquent  les  caractères  les  plus  saillants.  Les  dis- 
cussions se  sont  surtout  élevées,  on  le  sait,  à  proj>os  des  formes  aiial(Piiii(|ues 
et  de  l'évolution  proliable  des  lésions.  Ce  sujet  étant  aujourd'hui  eni'ore  plein 
d'actualité,  il  est  préférable  de  commencer  l'étude  de  ces  atrophies  parla  des- 
cription des  formes  anatomiques,  cl  la  distribulion  des  lésions  vues  au  micro- 
scope. De  cet  exposé  se  dégagera  peut-être  i|uelque  idée  précise  sur  leur  patho- 
génie, et  sur  la  signification  (pi'il  convient  de  leur  attribuer. 

On  rencontre  souvent,  aux  autopsies,  des  reins  sensiblement  diminu(''s  de 
volume,  pe.sant  en  moyenne  de  80  à  100  grammes,  souvent  moins,  quelquefois 
plus,  rouge  sombre,  un  peu  moins  foncés  d'aspect  quand  ils  ont  été  lavés  à  un 
fort  courant  d'eau.  Leur  couleur  varie  dans  des  limites  assez  étendues;  on  en 
trouve,  en  effet,  dont  la  coloration  uniforme  est  gris  rougeâtre,  f/ris  pâle  ou 
lé(jèremenl  jaune.  Ces  teintes  dilTérentes  dépendent  de  l'état  des  cellules  et  de 
la  proportion  des  vaisseaux  qui  subsistent  dans  la  glande.  Il  n'est  pas  rare  de 
trouver  des  reins  atrophiés  dont  la  surface  est  d'une  coloration  rouge  intense. 

En  regardant  à  la  loupe,  on  voit  que  les  taches  rouges  correspondent  à  des 
ecchymoses  sous-capsulaires,  et  à  de  véritables  points  hémorragiques.  Ce  sont 
tous  détails  qui  n'appartiennent  pas  en  propre  au  petit  rein  granuleux,  et  dont 
l'apparition  est  expliquée  par  l'intervention  d'une  cause  accidentelle,  ou  d'un 
raptus  congeslif.  comme  on  en  o]>serve  dans  la  dernière  période  de  la  maladie. 
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La  capsule  somcnl  |ifu  niûdifiéo,  parfois  légèrement  épaissie,  laisse  voir  par 
Iransparence  les  irréi^iilarilés  de  surface  de  la  glande.  Le  volume  des  granu- 
lalions  est  souvent  celui  d  un  petit  grain  de  mil,  mais  beaucoup  d'entre  elles 
siml  plus  voluniiucusi's.  Toutes  sont  séparées  par  de  lin(>s  bandelettes  de  tissu 
conjonclif  gris  hIeuiUre,  occupant  la  base  des  granulations,  laissant  leur 
sommet  liltre  du  côté  de  la  capsule.  Celle-ci  ne  fait  (pie  passer  sur  leur  partie 
saillante,  et  n'enlre  (mi  contact  avec  la  substance  même  du  rein  (pi'au  niveau 
des  sillons  du  tissu  conjonctif.  Aussi  quand  on  décortique  le  rein  suivant  la  ' 
im-thode  habituelle,  enléve-t-on  des  fragments  de  substance  corticale  qui  restent 
adhérents  à  la  face  profonde  de  la  capsule. 

Par  cette  manœuvre,  on  détermine  quelquefois  la  rupture  de  kystes,  dont 
la  paroi  reste  en  i)artie  accolée  à  l'enveloppe  de  l'organe.  En  dissociant  les 
petites  masses  adhérentes,  on  reconnaît,  à  un  examen  exIemporaTié,  l'état  de 
la  glande,  et  les  diverses  phases  de  transformation  des  glomérules,  dont  quel- 
ques-uns son!  di'jà  réduits  à  l'étal  de  blocs  fil)reux.  Ouand  on  compare  les 
reins  l'un  à  l'autre,  on  constate  fr(''(|uemment  enti-e  eux  une  légère  dilTérence 
de  volume  et  de  poids;  certains  auteurs  ont  exagéré  l'imporlance  de  ce  fait. 
La  plupart  du  temps  ces  différences  de  poids  et  de  volume  S(uit  minimes,  et 
c'est  par  exception  que  l'on  trouve  un  véritable  contraste  d'aspect  et  de  consis- 
tance entre  les  deux  organes.  Cependant  Bartels,  Lecorché  et  TaJamon  en  ont 
cité  plusieurs  exemples  très  probants;  dans  l'un  en  particulier,  le  i-ein  modifié 
dans  toute  sa  niasse  avait  une  de  ses  extrémités  d'apparence  normale. 

La  présence  de  /.■i/.-ili'S  à  la  surface  des  reins  aliopliiés  est  assez  ordinaire. 
Leur  volume,  eu  général  très  petit,  peut  atteindre  des  dimensions  considérables. 
On  ol>iîerve  frécpiemmeiit  une  grande  ([uantité  de  ])elits  kystes  de  la  grosseur 
d'un  f/raia  ilc  fH'iiiiDilr  ou  de  saumi.  assez  petits  pour  que  l'un  ne  juge  bien  de 
leur   volume    <'t  de  leur  transparence  qu'à   la   loupe. 

A  côté  d'eux,  (iii  verra,  surtout  aux  extréniit(''S  d(^s  reins,  des  kystes  plus 
\  (ihniiiiieux,  et,  par  exception,  deux  ou  trois  gros  kystes  unilocuhiires  de 
dimension  insolite,  gros  coimiie  une  mandarine,  une  orange  et  même  da\au- 
tage.  Ces  kvste<  évoluent,  dans  ce  cas,  comme  de  \(''rilables  tumeurs  su  rajout  ('es. 

On  doit  en  dire  autant  des  petites  productions  sous-corticales  bien  (■'tiidi(''es 
en  France  par  Saliourin.  auxquelles  on  a  i('"servé  l'appellation  li(''s  exacte 
iViirlihioiiiCf:.  Leur  présence.  (|ne  la  iK'plirile  chrdiiiipie  peut  ex|)li(pier.  n'est 
cependant  pas  nécessairement  sous  la  dépendance  d'uii  tia\ail  inflammatoire 
antérieur.  Nous  dirons  plus  loin  comment  ces  iirodiiclioiis  (''pilln'liales  se 
dévelo|ipenl   et   (pielie   est    leur   importance. 

Dans  un  très  grand  nombre  de  laits  les  reins  présentent  les  caractères  du 
jii'lil  i-i'in  riii/(/i'  ou  (lu  pclll  i-rin  (ji-i^  i/ivinideiix,  sans  l'adjonction  des  adénomes 
ou  des  kystes  dont  nous  xcnons  de  parler.  Si  le  rein  est  sectionné  de  son  borfl 
convexe  an  bile  suivaiil  nu  plan  |>aiallèle  à  ses  deux  faces,  on  reconnaît  à  la 
simple  vue  une  iliiiii luilinii  iinliilili'  di'  In  rêi/inn  i/ln iiiliilniri'.  Le  coul(\aii  ne 
pénètre  pas  sans  etl'ort,  et.  d'après  la  résistance  ipie  l'on  ("prouve  à  pi'ati([ner  la 
section,  on  peut  juger  du  dei;i(''  d'induration  de  l'organe.  Cette  atrophie  n'est 
pas  identique  en  tous  les  points.  On  peut  s'assurei'  (pie.  suisanl  les  régions, 
l'épaisseur  du  labyriulhe  sera  de  I  iiMllim(''lre  el  demi  à  1'  niilliiiièl  re-^.  et  ailleurs 
(le  plusieurs  milliui(''tres, 

IBRAOLT. 
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Tandis  que  la  substance  corticale  est  réduite,  tassée  sur  elle-même,  d'aspect 
très  irrégulier  à  la  loupe,  les  pyramides  sont  peu  atteintes:  de  volume  moindre 
assurément,  elles  paraissent  avoir  conservé  leurs  dimensions  et  leur  apparence 
habituelles.  Si  la  section  passe  nettement  pai-  l'axe  de  l'une  d'elles,  on  voit  que 
la  striation  fine,  qui  les  sillonne  du  sommet  à  la  base,  a  conservé  parfois  une 
grande  régularité,  ce  qui.  d'avance,  indique  la  faible  part  que  les  tubes  collec- 
teurs ont  prise  à  la  lésion.  \'ircliow  a  signalé  la  présence  de  petites  masscfi 
/ilt/'cuscs  à  la  partie  moyenne  des  pyramides,  isolées  dans  leur  substance, 
comme  le  serait  un  minuscule  tiliromyome  en  plein  parenchyme  utérin.  C'est 
là  une  disposition  rare  et  sans  iiil(''rèt  jirati([ue. 

h'iihiio^phèrc  yraisseKSie  du  rein  très  augmentée  peut  prendre,  dans  certains 
faits,  une  épaisseur  considérable.  Son  développement  est  proportionnel  au 
degré  de  l'atrophie.  Les  bas><inets,  souvent  dilatés,  sont  ([uelquefois  épaissis  et 
revenus  sur  eux-mêmes.  Tel  est  l'aspect  le  plus  fréquent  des  reins  atrophi(''s. 

Par  exception,  on  les  trouve  beaucoup  plus  petits  encore.  Leur  poids  peut 
descendre  à  40  et  ôo  grammes,  très  exceptionnellement  à  15  et  10  grammes. 
Dans  ces  circonstances,  est-il  certain  que  l'atrophie  soit  la  conséquence 
d'une  néphrite  antérieure;  ne  dépend-elle  pas  plutôt  d'une  anomalie,  d'une 
malformation  congénitale  ou  d'une  atrophie  lithiasique  remontant  aux  pre- 
mières années  de  l'enfance? 

Caractères  microscopiques  et  pathogénie.  —  Celte  description  générale 
de  l'atrophie  des  reins  n'est  plus  dans  ses  principaux  traits  contestée  par  per- 
sonne. Jusqu'à  présent  il  s'agit  d'observations  que  chacun  peut  contrôler,  et 
la  théorie  n'y  a  que  faire.  Les  divergences  commencent  avec  l'interprétation 
des  lésions  constatées  au  microscope,  et  l'on  peut  dire  qu'aujourd'hui  ces 
différences  d'opinion  sont  plus  accentuées  que  jamais.  Aussi,  avant  d'exposer 
le  mécanisme  (jiii  préside  à  leur  formation,  faut-il  essayer  d'en  donner  une 
[ihysionomie  exacte. 

.\vaid  d'analyser  une  coupe  de  rein  atteint  de  néphrite  chronique,  il  est  bon 
de  rappeler  que  les  deux  formes  principales  d'atrophie  rénale,  acceptées  dans 
CCS  dernières  années,  reposent  sur  la  coexistence  ou  la  non-coexistence  de 
lésions  chroniques  des  artères  qui  se  rendent  an  hile  et  de  c-elles  qui 
occupent  la  substance  limitante  au  niveau  de  la  voûte.  L'un  des  types  corres- 
pond à  la  néphrite  arléri/'lle  de  Lancereaux,  l'autre  à  la  rirrliose  f/landuliiire 
de  Charcot. 

Le  premier  type  s'observerait  surtout  chez  les  aihéromaleux,  le  second 
chez  les  saturnins.  Dans  cette  dernière  catégorie  les  lésions  artérielles  man- 
queraient, dans  l'autre  elles  ne  feraient  jamais  défaut.  Nous  avions  accepté 
autrefois (')  cette  interprétation.  Nous  devons  dire  pour  quels  motifs  nous 
l'avons  abandonnée  depuis  longtemps(-).  Tout  d'abord  il  n'est  pas  vrai  que  les 
artères  rénales  ou  leurs  principales  divisions  soient  constamment  atteintes 
dans  la  variété  des  néphrites  chroniques  appelées  néphrites  artérielles;  d'un 
autre  côté,  si  chez  les  animaux  l'intoxication  saturnine  expérimentale  n'a  pas 
donné  entre  les  mains  de  Charcot  et  de  (ioml)ault  de  lésions  artérielles,  il  n'en 

(')  C.oisNiL  ot  Rbault.  Éludes  sur  la  palh.  du  rein.  188-i,  p.  1X!I  et  suiv. 

(-)  A.  Bbailt.  Étude  sur  t  inflammation,  in  Arch.  ijihi.  de  méd.,  1888,  et  les  arlériles  et  les 
scléroses,  coït.  Léauté,  18'.t7. 
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csl  pas  ainsi  chez  l'hommo  où  elles  ont  élé  relevées  dans  un  certain  nombre 
d'observations.  Ces  artérites  existent-elles  fortuitement  ou  sont-elles  sous  la 
dépendance  du  saturnisme?  Toute  la  question  est  là.  CommenI  refuser  à  celte 
intoxication  la  possibilité  de  léser  les  artères  quand  on  sait  qu  rllr  est  capable 
de  créer  de  toutes  pièces  la  diathèse  goutteuse? 

Toujours  est-il  que  si  l'on  étudie  le  rein  sur  des  coupes  faites  suivant  l'axe 
des  j)yramides  ou  perpendiculairement  à  cet  axe  aux  dilféicids  étages,  voici 
ce  que  l'on  observe  habituellement.  Les  lésions,  comme  la  simple  inspection 
l'avait  montré,  sont  presque  toutes  localisées  dans  le  labyrinthe.  Au-dessous  de- 
là capsule,  et  en  contact  immédiat  avec  elle,  existe  une  zone  où  les  altérations 
sont  très  avancées. 

Par  endroits,  on  ne  trouve  plus  trace  du  lobule  rénal,  au  sein  de  larges 
bandes  de  tissu  fibreux,  on  aperçoit  un  nombre  variable  de  petites  sphères  très 
irrégulièrement  distribuées  que  le  carmin  colore  en  rose  ])àl('.  (".e  sont  les 
vestiges  des  glomérules  :  aucun  élément  ne  subsiste  à  leur  intérieur.  La  capsule 
de  Bowmann  n'a  plus  de  limite  distincte  et  l'appareil  glomérulaire  en  entier 
est  confondu  avec  le  tissu  conjonclif  qui  l'entoure.  Les  glomérules  sont  par 
place  en  contact  avec  de  petits  kystes  microscopiques,  ou  séparés  d'eux  par 
lies  iidillralions  de  cellules  lymphatiques  et  des  vaisseaux  capillaires  dilatés. 
La  capsule  du  rein  est  étroitement  unie  à  la  partie  contiguë  de  la  substance 
corlicah^:  ses  vaisseaux  communiquent  largement  avec  ceux  du  labyrinthe 
dont  beaucou]»  de  ]iarli('s  ont  subi  un  affaissement  considérable.  A  mesure 
que  l'examen  ])orle  sur  des  points  plus  rapprochés  de  la  pyramide  les  lésions 
paraisseid  moins  avancées.  Beaucoup  de  glomérules,  d'ailleurs  fibreux,  con- 
tiennent encore  des  cellules  à  noyau  distinct,  d'autres  relativement  peu  altérés 
sont  encore  perméables  au  sang.  C'est  au  niveau  des  prolongements  interpyra 
midanx,  des  colonnes  de  Berlin  que  ces  détails  s'observent,  mais  ce  n'est  pa> 
là  une  disposition  constante. 

Vaisseaux.  —  H  faut  en  oulic  s'assurer  du  degré  d'allc-i'ation  des  vainseau.r. 
Sur  une  coupe  longitudinale,  faite  parallèlement  au  système  des  irradiations 
médullaires,  on  peut  suivre  le  trajet  d'artérioles  coupées  suivant  leur  lon- 
gueur et  l'on  peut  juger  du  degré  de  rétrécissement  ([u'elles  présentent.  Si 
l'on  examine  en  particulier  le  tronçon  de  l'artère  afférente  qui  confine  au  glo- 
mérule,  on  voit  qu'au  niveau  de  presque  tous  les  systèmes  examinés  il  y  a 
disproportion   en  Ire    In   Irsiou    micrielle  et  ratrop/nc   glomérulaire. 

Le  ])lus  souvent,  le  glomérule  étant  complètement  ou  pres(pie  complètement 
atrophié,  Yarlère  u/J'érente  est  encore  perméable;  (juel([uefois  elle  est  sim- 
plement rétrécie  à  son  entrée  dans  le  glomérule;  dans  certains  cas,  elle  a 
conservé  son  calibre  normal.  L'examen  des  nrlérialr^  ef}V reniera  est  plus  difficile 
à  faire,  mais  donne  des  rc'sultats  identi(|ues. 

La  disposition  inverse  est  également  ])ossiiiie;  dans  ce  cas,  l'artériole 
aiférente  présente  un  r(-tr('eissement  martpié,  le  gionH-rule  restant  ])ernu'able. 
Les  mêmes  variations  dans  l'inlensiti'  des  h'-sioiis  s'ol)servenl  siu'  les  gros 
troncs  de  la  subslaiii-e  iiiieriiM'diaire.  au  niNcan  de  la  voûte,  il  n'est  pas  fré- 
(|uenl  de  IrouNcr  ICndartère-  sans  altération;  dans  la  |)luparl  des  examens  on 
|)cut.  en  effet,  s'assurer  (pie  les  artères  de  la  voûte  présentent  un  certain 
degl'é  d CndarteM-ite.    mais   les  vaisseaux    sont    laii;enii'nl    nu\ei*ts  et    il   est    pos- 
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sible  d'affii-mer  que  leurs  lésions  sont  contemporaines  du  développement  de  la 

néphrite  puisque  le  rein  est  le  seul  organe  où  1  on  trouve  des  vaisseaux  altérés. 

Dans  plusieurs  observations  où  l'atrophie  du  rein  était  extrême,  nous  avons 
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F"iG.  57.  —  Néphrjle  chronique  avec  alropliie  trcs  prononcée  tlu  rein. 

F.  F,  F.  trloinérules  1res  petits  et  fibreu.x;  G/,  Gl,  Gl,  jïlomêrules  encore  perméables  où  l'on  dislinîîiie  de^ 
noyau.\.  Dans  le  glomérule  de  droite  pénètre  une  artériole  dont  la  lumière  est  libre.  «. 

Snr  la  partie  gauche  de  la  fipnre.  les  tubes  sont  alTaissés  et  rétrécis.  Tous  contiennent  des  masses  col- 
loïdes ou  des  cylindres  C'y,  C'y,  quelquefois  très  petits  Cy'. 

Sur  la  droite,  les  tubes  coutourués  sont  dilatés  T,  T,  leur  épilhélium  est  à  peu  prés  normal,  flans 
quelques-uns.  Td.  il  s'est  détaché. 

-•1.  artériole  assez  volumineuse  de  la  substance  limitante  olTrant  un  léger  degré  d'cndartérile. 

B,  cavité  glomêrulaire  vide. 

Le  tissu  conjonclif  ir  est  très  développé  à  droite  et  à  gauche  autour  des  tubes,  des  glomérules  et  des 
vaisseau.-s. 

Cette  figure,  dessinée  d'après  un  rein  de  néphrite  chronique  très  ancienne,  montre  qu'en  des  points 
rapprochés  de  la  substance  corticale  les  altérations  sont  très  différentes,  ce  qui  indique  qu'elles  ne 
sont  pas  du  même  âge,  ni  subordonnées  les  unes  aux  autres. 

On  remarquera  en  particulier  l'inégalité  des  lésions  au  niveau  des  glomérules  et  des  vaisseau.x. 

Sur  la  gauche  <le  la  figure.  l'efTondrement  de  la  glande  est  complet. 


suivi  de  grosses  artères  absolument  intactes.  De  cet  exposé  très  bref  des  lésions 
vasculaircs  dans  la  néphrite  interstitielle,  nous  pouvons  déjà  conclure  que  les 
lésions  du  glomérule  ainsi  que  celles  du  rein  ne  paraissent  pas  subordonnées 
au  degré  de  rétrécissement  des  artères  de  gros  ou  de  moyen  calibre. 


m:i'|ii!Hi:s  ciiiioMoiKs  et  atropiiiks  kéxai.ks. 


Oiic  ticvicnl  [icndaiil  rc  Icinps  la  glande  cllc-niènu'?  On  ci'oyail  anlrd'ois  que 
les  Lubt'S  cuniournés  élaieiil  |)lns  altérés  (|ii(>  les  parties  sitviées  en  aval,  et  que 
tlans  chaque  |iyranii(le  éU'inenlaire  la  réi^ion  l'aisanl  saillie  à  la  surface  du  rein, 
sous  furiiii-  de  i/ramilation,  était  la  ])artie  cenl t'aie  où  sont  réunis  en  faisceau 
les  tubes  collecteurs.  Les  tuludi  contorti  étant  d'autre  pari  elïondrés  en  grande 
partie,  la  zoiu'  périphérique  de  lobule  rénal  se  trouvait  diminuée  d'autant  et 
les  gloniérules  rapprochés  les  uns  des  autres.  Celle  disposition  se  voil,  en 
effet,  très  souvent,  mais  le  centre  du  lobule  rénal  peut  être  détruit  el  la  [)éri- 
])!iérie  con.servée. 

On  ti'ouve  alors,  au  centre  des  granulations,  non  pas  des  tubes  collecteurs  ou 
des  branches  de  Hcnle  dilatées,  mais  tout  un  système  de  tubes  contournés, 
ilislcndus,  remplis  de  cylindres  et  de 
sécrétions  colloïdes.  En  un  mol,  les 
lésions  présentent  par  place  des  appa- 
rences de  systématisation,  mais,  en 
réalité,  elles  sont  très  irrégulièrement 
distribuées. 


-m 


Nous  n'avons  présenté  juscpi'ici  que 
les  faits  les  plus  saillants  de  l'anatomie 
palhologicpie  de  l'atrophie  rénale.  La 
description,  pour  être  complète,  devrait 
montrer  combien  sont  variées  les  allé- 
rations  observées  dans  les  dilïérentes 
régions  du  rein,  l'étal  congestif  de  cer- 
tains glômérules,  la  production  d'hé- 
morragies inlra-liibiilaires  en  d'autres 
endroits,  l'oblitération  el  l'extrême  dis- 
tension des  tubes  par  des  sécrétions  inu- 
([ueuses  el  des  lilocs  colloïdes,  la  for- 
nuition  et  le  développement  des  kystes. 

Dans    ceux-ci    les    cellules,    d'abord 
cubiques,   s'aplatissent    à   mesiu'e    (|ue 
la  poche  augmente  de  dimension  et  for- 
nienl  à  la  surface  un  rexèlenu'ul  cellu- 
laire continu.  Ouand  celle  niend)ian(>  se  (h'-tache,  elle  apparaît  sous  forme  de 
lambeau  tlollaid  dans  la  cavité'.  I)aus  les  Uiljes  altérés  ou  distendus,  les  cellules 
conservenlleurs  caractères  de  cellules  rénales,  ou  bien  sont  abrasi-es  au  som- 
met, chargées  de  granulations  graisseuses,  qiudquel'tiis  creusées    de  vacuoles. 


Fiii.  O.S.  —  Traiisfoniinliuri  niiorokyslique 
(le  l'appareil  gloméi'cilairc. 

I.f  ;;loménilc  B  est  l'cjelé  vers  son  pédicule  à 
la  partie  supérieure  de  la  ligure.  Les  capillaires 
siiiitciiciire  iierméableselcontieriiieni  des  globules 
rouges. 

c.  capsule  de  Bowmann  épaissie;  I',  capillaire 
app;irleiianl,  au  tissu  cotijoucti!  voisin, 

III.  suhstauce  colloïde  très  coinpiu't<'. 

Dans  le  rein  représenté  ligure  57,  beaucoup  de 
glouiérules  présentaient  cette  transformation;  il 
est  [u-obable  que  la  plupart  d'entre  eux  n'étaient 
pas  couiplétenient  séparés  du  tube  contourné  cor- 
respondant. 


Granulations  et  hypertrophies  compensatrices.  —  Dans  la  plupart  des  atro- 
phies rénales  on  trouve,  ainsi  que  dans  les  néphrites  prolongées  passant  à  l'étal 
chronique,  des  granulalions  visililes  à  la  suri'aee  du  rein  et  dont  la  saillie  est 
plus  ou  moins  appréciable.  Nous  axons  dit,  dans  !<•  chapitre  précédent,  (|ue 
cette  disposition  correspondait  au  relief  de  parties  intactes  ou  relativement 
conservées  de  la  glande  formant  des  territoires  séparés  les  uns  des  autres  par 
des  zones  affaissées  el  indurées  ne  contenant  que  des  tubes  et  des  glômérules 
en  voie  d'atrophie.  La  granulation  résulte,  par  conséquent,  de  iallernancc  de 
n'î/iona  dciruiloi  el  de  réyiuns  conservées. 


[BRAULT^ 
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Certains  auteurs  accordent  aux  granulations  la  valeur  à" hypertrophies  i/lan- 
didaires  compenmtrices  (Chauffarcl,  Grasset,  Albarran).  Chauffard  pense  que, 
dans  les  néphrUes  tubéreuses,  les  granulations  représentent  non  des  hypertro- 
phies simples,  mais  de  véritables  néoformations  analogues  à  celles  qui  ont  élé 
obtenues  expérimentalement  par  Ribbert,  Tizzoni  et  Pisenti,  Golgi,  Tuffier  et 
Toupet,  c'est-à-dire  portant  soit  sur  les  canalicules  seuls,  soit  peut-être  sur  les 
canalicules  et  les  glomérules.  Les  tubuli  dilatés  faisant  partie  de  la  granulalion 
répondraient  à  des  unités  rénales  en  état  trhijpertropliie  compensatrice. 

Les  arguments  que  l'on  fait  valoir  en  faveur  de  cette  théorie  ne  nous  parais- 
sent pas  altsolumenl  démonstratifs. 

Tout  d'abord,  dans  ces  tubes  dilatés,  les  cellules  ne  présentent  pas  la  plu- 
part du  temps  d'hypertrophie  manifeste.  Souvent  même  elles  sont  aplaties  et 
atrophiées.  Comment,  d'ailleurs,  démontrer  que  les  tubes  sont  toujours  en 
rapport  avec  leurs  conduits  d'excrétion?  N'est-il  pas  à  peu  près  certain  que  dans 
les  atrophies  rénales  poussées  à  leurs  dernières  limites  beaucou})  d'entre  eux 
sont  sectionnés  en  plusieurs  endroits?  Des  tronçons  pourront  ainsi  rester 
béants,  les  cellules  continuant  à  ^vre  comme  le  ft)nt  celles  des  glandes  à  tra- 
vées fermées  ou  à  cavités  closes  (capsules  surrénales,  corps  thyroïde,  etc.). 

Il  ne  faudrait  pas  croire,  en  elïef,  que  des  fragments  de  tubes  séparés  du 
glomérule  et  des  canaux  excréteurs  soient  fatalement  destinés  à  disparaître. 
Les  adénomes  du  rein,  que  Chauffard  considère  presque  comme  le  degré  le 
plus  élevé  dans  la  série  des  hypertrophies  compensatrices,  s'isolent  complè- 
tement dans  une  capsule  sans  conserver  leurs  rapports  avec  les  tubes  épithé- 
liaux  d'origine. 

Nous  ne  voulons  pas  dire,  loin  de  là,  que  toute  granulation  corresponde  à 
des  tubes  sectionnés  ou  oblitérés,  mais  la  chose  est  possible  pour  quelques- 
uns  d'entre  eux.  On  pourrait  aussi  discuter  la  question  de  savoir  si  ces  tubes 
peuvent  rester  en  continuité  par  leur  extrémité  supérieure  avec  le  glomérule, 
l'inférieure  étant  séparée  de  la  pyramide,  ou  inversement,  mais  nous  n'avons 
aucun  moyend'éclaircir  ce  point.  Dans  ces  trois  hypothèses,  que  devient  l'hyper- 
trophie compensatrice?  Mais  prenons  la  disposition  la  plus  favorable,  supposons 
que  le  tube  élargi  conserve  son  trajet  intact  du  glomérule  à  la  papille  et  (juil 
représente  réellement  Vunité  rénale.  A  quels  caractères  reconnaîtrons-nous 
l'hypertrophie  compensatrice? 

Des  tubes  pareillement  dilatés  avec  aplali.ssement  des  épithéliums,  exsuda- 
lions  tubulaires,  se  rencontrent  dans  les  premières  phases  des  néphrites 
subaiguës. 

D'ailleurs,  dans  la  granulation  prise  dans  son  ensemble,  il  n'existe  pas  que  des 
tubuli  coiitorti  hypertrophiés  et  dilatés,  on  y  trouve  aussi  des  branches  grêles 
de  llenle,  des  tulies  droits,  des  glomérules  dont  les  uns  paraissent  normaux  ou 
agrandis  mais  dont  d'autres  sont  petits  et  fibreux.  De  même,  dans  les  bandes 
connectives  situées  entre  les  granulations,  on  peut  suivre  des  tubes  assez  larges 
dont  les  épithéliums  sont  conservés.  Tous  ces  détails  s'expliquent,  à  notre  avis, 
s'il  n'v  a  pas  entre  les  granulations  et  les  parties  qui  les  entourent  d'autres  ditTé- 
renccs  (pic  celles  pouvant  résulter  d'une  destriu-tion  plus  ou  moins  accusée. 

ChaulVard  i-a|)proche  aussi  les  hypertrophies  glandulaires  compensatrices  du 
rein  des  hyperplasies  hépatiques  dans  les  cirrhoses.  Or,  la  granulation  hépa- 
li([ue  peut  être  formée  par  des  fragments  de  lobules:  en  ce  cas,  elle  est  très  iine 
et  visible  seulement  à  la  loupe.  Plusieurs  lobules  conligus  peuvent  également 
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former  granulation  sans  ébauche  d'hyperplasie.  Enfin,  toute  hyperplasie  du  foie 
iloit-eile  être  considérée  comme  compensatrice? 

Les  hypcrplasies  nodulaires  du  foie  dans  le  paludisme  et  la  luberculose, 
pour  ne  parler  que  de  celles-là,  ne  sont-elles  pas  de  simples  hypertrophies 
innammaloires  dans  lesquelles  les  cellules  sont  plus  ou  moins  altérées,  comme 
le  soûl  les  glandes  hypertrophiées  de  l'estomac  dans  les  gastrites  et  celles  de 
l'intestin  dans  la  dysenterie  ? 

Enfin,  les  adénomes  doivent-ils  être  assimilés  à  de  simples  hyperirophies 
glandulaires  utilisahles  pour  la  glande?  nous  ne  le  croyons  pas.  D'ailleurs,  ils 
jouent  un  rôle  très  effacé  dans  la  pathologie  du  rein. 

Si  nous  refusons  jusqu'à  nouvelles  preuves  à  la  (/mnuldlioii  son  rôle  d'hyper- 
trophie compensatrice  nous  ne  faisons  aucune  difficulté  d'accepter  l'hyperlro- 
phie  possible  de  cellules  épithi-liales  disséminées  un  peu  au  hasard  dans  les 
tubes.  On  trouve  ainsi  parfois,  dans  les  régions  les  plus  malades,  à  côté  de 
cellules  pres(]ue  détruites,  de  grandes  lames  protoplasmiques  chargées  d'un 
nombre  considi'-rable  de  noyaux  sur  un  petit  espace.  Y  a-t-il  dans  cette  appa- 
rence la  démonstration  d'une  ébauche  de  processus  réparateur  ou  compensa- 
teur? On  ne  peut  en  donner  aujourd'hui  la  certitude. 

Pathogénie.  —  Quel  mécanisme  préside  à  l'évolution  de  changements  si 
]uofonds?  Pour  ceux  (jui  acceptent,  avec  Lancereaux,  l'idée  d'une  néphrite 
artérielle  ou  d'origine  artérielle,  les  ]ihéiu)mènes  doivent  ainsi  se  succéder. 
Les  arlères  rénales  et  leurs  pi-incipalcs  divisions  se  rétrécisscul  progressive- 
menl  ;  de  celle  oblitération  résulte  une  vérilablf  dysfro]iliie  dans  tout  l'organe. 
Cette  dystrophie  se  révèle  d'abord  aux  points  les  plus  reculés  tlu  réseau  vascu- 
laire  là  où  la  cii'culalion  es!  le  plus  compromise.  Les  alrophies  glomérulaires, 
les  eirondrcincnls  des  tidx's,  les  alléralioiis  des  cellules  (pii  les  revêtent, 
seraient  la  conséquence  immé<liate  ou  éloigni'c  d<-  ces  allérations  si  mar<pi('-es 
des  vaisseaux. 

Mais,  si  ce!  ciicli.iiuenieul  u'esl  [las  réel,  coinmenl  c\|ilii|ncr  le  (Ic'xelop- 
pement  des  lésions.  L'e.xposé  pr(''cédent  dr-nioulre  ([ue  les  altérations  des 
vaisseaux,  des  glomérules  et  des  tuhes  sont  iud(''[ieudaiiles  les  unes  des  autres; 
IdiiIcs  sont  soumises  à  l'influence  de  la  même  cause  de  destruction.  Il'aulre 
])arl,  les  oblitérations  artérielles  sont  rarement  complct(>s  dans  le  rein  cl,  lors 
même  qu'elles  viennent  à  se  produii'e,  elles  déterminent  l'apjjarilion  non  de 
scléroses,  luais  d'infarctus.  Si  l'artrrc  ri'ii.ilc,  les  gros  troncs  qui  eu  p.ulciil. 
les  artères  glomérulaii'cs,  préseniaicnl  toujours  des  lésions  prol'oiido  et 
d'ancienne  date,  on  pourrait  faii-e  dépendre  les  modilicalions  de  la  masse  du 
icin  de  celles  qu'elles  présentent  elh^s-mèmes;  mais,  ainsi  (pu*  nous  l'avons  dit, 
/es  (jloméritles  offrent  souvent  une  atrophie  romplète  irver  (/es  vaiaxeoii.r 
a/fcrents  ilnns  un  état  irintégvité  presque  nhnolue.  D'ailleiu's.  le  simple  rélré- 
cissement  des  vaisseaux  n'a  jamais  été  suivi  dans  aucun  organe  de  ra])parition 
de  plaques  de  sclérose.  Par  consé([ueut,  h-s  lésions  arti-rielles,  glomérulaires, 
intertubulaires  sont  d'Age  différent,  se  sont  succède''  et  ont  évolué  pai'allèle- 
nu'ut   sans  (pi'il  y  ail    eu  entre  elles  la  moindre  subordination. 

On  s'est  demandé  dans  quel  délai  les  altérations  du  petit  rein  pou\aieul  évo- 
luer. A  cette  question  on  peut  répondre  que  dans  la  plupart  des  cas  les  alro- 
])hies  rénales  ont  une  marche  lente.  Voici  d'après  rpiels  arguments  il  est  permis 
de   le    supposer.    Le    tissu  conjonctif  apparaît    dans    presque    tous    les   points, 
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dense,  serré,  lamellaire;  c'est  par  exceplion  que  l'on  trouve  des  amas  de 
cellules  lymphatiques  sous  la  capsule,  ou  de  place  en  place  dans  le  laby- 
rinthe, indiquant  un  processus  plus  actif.  En  examinant  attentivement  les 
lûbes,  on  les  voit  soit  réduits  à  une  lumière  à  peine  perceptible,  soit  dilatés  et 
formant,  par  leur  juxtaposition,  une  soile  de  système  caverneux,  mais  nulle 
part  on  ne  trouve  les  traces  d'une  inllammation  récente.  L'/iupothèse  qui  se 
présente  la  première  est,  par  suite,  celle  d'une  destruction  organique  avec  dispa- 
rition progressive  des  éléments  glandulaires  et  développement  simultané  d'un 
tissu  conjonctif  qui  s'édifie  lentement. 

On  pourrait  soutenir  aussi  que  l'ensemble  des  lésions  représente  les  vestiges 
d'anciennes  inflammations  parvenues  <à  la  période  cicatricielle.  En  efîet,  le 
rein  est  quelquefois  le  siège  d'inflammations  d'allure  rapide,  bien  différentes 
des  néphrites  chroniques  avec  alro]ihie.  Dans  ces  circonstances,  les  inliitrations 
de  cellules  lymphaliques  sont  nomljreuses,  le  rein  légèrement  atrophié,  les 
granulations  de  la  surface  plus  irrégulières.  Ces  néphrites  évoluent  vite  et 
reconnaissent  une  pathogénie  toute  ditTérente  qui  permet  de  les  rapprocher 
des  néphrites  subaiguës. 

On  ne  peut  davantage  admettre  l'idée  d'une  lésion  (jui  é\(ihieiail  sans  répit 
depuis  le  moment  où  le  rein  a  sul)i  la  ])remière  alleinle.  Cela  suppose,  en 
etTet,  une  irritation  permanente  dont  on  s'explique  difficilement  l'origine  et 
la  nature.  En  un  mot.  pour  comprendre  le  développement  des  néphrites  chro- 
niques terminées  par  atrophie,  on  ne  peut  émettre  l'hypothèse  d'une  inflam- 
mation progressive.  On  a,  par  contre,  toute  raison  de  croire  que  de  pareilles 
lésions  ne  peuvent  s'expliquer  que  par  la  répétition  d'inflammations  surres- 
sives  attaquant  les  difTérentes  parties  de  l'organe  les  unes  après  les  autres. 
L'hypothèse  la  plus  vraisemblable  est  que  l'agent  de  destruction  procède 
par  attaques  répétées,  di'lruisaul  la  glande  par  morcellement,  et  permettant 
par  suite  une  survie  très  longue.  La  clinique  nous  démontre,  en  effet,  que  les 
troubles  graves  n'apparaissent  qu'après  la  supj)ression  presque  complète  de 
rémonctoire  rénal,  et  que  les  reins,  même  très  malades,  sont  bien  plus  que 
suffisants  pour  l'élimination  ([uolidienne  des  substances  extractives. 

Cette  supposition  ne  paraît  jjas  sans  fondement.  Parmi  les  causes  reconnues 
de  la  néphrite  chronique  avec  atrophie  iirononcée,  il  faut  citer  tout  d'abord 
Vintoxication  saturnine.  L'observation  démontre  que  les  symptômes  de 
néphrite  n'apparaisseni  qu'au  bout  de  plusieurs  années,  qu'il  y  a  rarement 
chez  les  saturnins  des  poussées  aigui-s  et  que  le  i)lomb  doit  traverser  le  rein 
ou  s'y  accumuler  pendant  longtemps  pour  déterminer  des  altérations  d'une 
certaine  gravité.  Chaque  jour,  une  certaine  quantité  du  poison  atteint  tantôt 
un  point,  tantôt  un  autre,  les  vaisseaux,  les  épithéhums  cl  les  gloniérules, 
chacune  de  ces  parties  réagissant  à  sa  manière. 

L'inflammation  des  capillaires  et  leur  oblitération  successive  sont  la  consé- 
quence de  ces  attaques;  la  <liminution  de  vitalité  des  épilhéliunis,  leur  désin- 
tégration lente,  leur  résorption  insensible,  accompagnent  le  développenieid  de 
l'endartérite  et  la  formation  des  plaques  de  sclérose  dans  le  lissu  conjonctif 
intertubulaire.  Les  tubes,  au  contact  des  poussées  successives  d'inflammation 
produites  par  l'élimination  du  plomb,  peuvent  être  morcelés  et  séparés  en  [)lu- 
sieurs  tronçons.  11  est  d'ailleurs  impossible  de  dire  sur  les  coupes,  si  tel  groupe 
de  tubes,  à  quelque  degré  de  lésions  qu'il  soit  parvenu,  appartient  à  tel  système 
glomérulaire  plutôt   qu'à  tel  autre.   Cette    recherche   très  délicate,  quand   les 


NÉPHRITES  CHRONIOUES   ET  ATROPHIES  RENALES.  577 

reins  sont  normaux,  ne  peulêlre  conduile  h  Ijonne  fin  ilans  tous  le«  laits  où  les 
lésions  sont  avancées. 

L'élude  approfondie  des  lésions  de  la  néphrile  «lironique  avec  atrophie  con- 
duit ainsi  à  supposer  que  c'est  par  une  série  d'infîaminalirms  circoïurriles 
portant  non  i)as  sur  un  tube  rénal  tout  entier  mais  sur  quelques  points  de  ce 
lul)e.  sinon  sur  un  très  petit  nombre  de  cellules  à  la  fois,  que  la  destruction  du 
rein  j)eut  être  comprise,  et  nous  venons  de  présenter  parmi  les  intoxications 
chi'oniques,  les  mieux  déterminées  aujourd'hui,  un  exemple  qui  s"adaj)tc 
exactement  à  cette  manière  de  voir.  Il  est  probable  que,  dans  l'ctiologie  des 
atrophies  du  rein,  on  placera,  à  côté  du  >iiiliirni.-<ine.  une  série  d'intoxications  el 
<le  dyscrasies  dont    l'action   nocive  fréquemment  répétée  sera  de  nal\uc  à  en 
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l'ir..  ô**.  —  Ncphrile  chronique  ;ivcc  atrophie  li'ès  pronimoée  (lu  rein  (Môme  ohservaliun  qui'  lîi^iire  57). 

/•',  F,  y.  F,  quatre  gloniérules  fihreux  complèlement  atrophiés. 

.•1.  .1.  .1.  .1.  artérioles  juxta-gloniérulaircs  dont  la  niemliranc  interne  est  intacte  el  la  lumière  conservée. 
Entre  les  deu.v  glomérules  situés  à  la  partie  inférieure,  on  voit  une  autre  artère  sans  lésion. 

7',  luhe  contourné  normal  ou  peu  altéré;  I'.  veine;  Cy,  Ci/,  cylindres  situés  dans  les  tubes. 

Les  iilomérules,  les  artérioles,  les  tuhes  dont  les  uns  sont  réduits  à  de  très  petites  dimensions,  sont 
entourés  par  un  tissu  conjonctif.  épais  et  dense.  Malgré  cela,  les  artérioles  ont  conservé  leur  intégrité. 

assurer  le  développement.  On  admet  que  la  (jiiullr  ap|)arlii'nl  à  celte  catégorie, 
le  terme  de  rein  goutteux  (gouly  Kidney)  est  resté  synonyme  de  né|)liritc 
interstitielle  et  de  ])etit  rein  fontracté.  Par  contre,  nous  ne  savons  rien  de 
précis  sur  l'intlnence  de  l'alroul  ni  sur  le  lùlc  de  la  pln|i,nl  de-  niilres 
sub-^tanctîs  lexiques. 

I.a  lliéorie  tpie  lujus  j)roposons  s'écarte  sensiblemeid  tie  celles  qui  ont  été 
présenlées  jusi]u'à  ce  jour.  Non  seulement  les  expressions  de  néphrite  itrirriellc 
et  lie  iir/j/iriti-  i/liindulairc  nous  paraissent  inexactes,  mais  nous  croyons  que 
celle  lie  néphrile  in/crslilii'lli'  doit  être  définitivemeid  rejelée  coninie  capable 
d'enlreleuir  un  malentendu  ([ui  dure  depuis  trop   longlemps. 

S'il  l'st  \rai  que  les  h'sions  du  lissu  coiiioiiclir  cl   celle-^  des  éléments  glandii- 
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laires  dépendent  de  la  même  cause  el  se  développent  simullanémenl.  on  ne 
saurait  sans  parti  pris  les  subordonner  les  unes  aux  autres. 

11  faut,  au  contraire,  retenir  que,  dans  le  rein  comme  dans  tout  autre  organe. 
les  inflammations  violentes,  les  suppurations  font  disparaître  dans  les  points 
où  elles  se  développent  le  tissu  conjonclif.  les  vaisseaux,  les  épitliéliums: 
qu'une  irritation  moins  vive  suscite  au  contraire  la  réaction  du  tissu  liljreux 
(|ui  prolifère  et  s'épaissit  pendant  que  les  parties  fragiles  de  l'organe,  épitlié- 
liums, sont  éliminées:  enfin,  qu'une  irritation  lentr  détermine  l'usure  des 
cellules  glandulaires  qui  disparaissent  tl'une  manière  insensible,  par  fragmen- 
tation, pendant  que  le  tissu  conjonctif  se  développe  et  sindure. 

Cette  dernière  forme  d'inflammation  ne  doit  pas  conserver  dans  le  rein  le 
nom  de  néphrite  interstitielle.  L'ensemble  des  lésions  précédemment  étudié- 
peut  être,  au  contraire,  avantageusement  présenté  sous  la  dénomination  de 
néphrile  chronique  avec  atrophie.  Cette  expression  ne  prête  pas  à  l'équivoque, 
car  elle  ne  veut  pas  dire  que  les  différents  étals  par  lesquels  passe  le  rein 
soient  subordonnés  aux  lésions  du  tissu  conjonclif.  (Test  précisément  cette 
interprétation  que  consacre  l'ancienne  expression  de  néphrite  interstitielle. 

Pour  expliquer  l'atrophie  d'un  organe,  l'idée  d'un  processus  limité  au  tissu 
conjonclif  est  inexacte,  car  presque  toujours  si  linllammation  reste  jn-édomi- 
nante  sur  lui,  sans  atteindre  en  même  temps  el  au  même  degré  la  partie 
glandulaire,  l'organe  non  seulement  ne  diminue  pas,  mais  augmente  de  volume. 
On  en  trouvera  Ijcaucoup  d'exemples  dans  la  pathologie  du  foie  et  dans  un 
assez  grand  nombre  d'inflammalions  parasitaires  à  marche  chronique. 

L'observation  hislologique  montre,  d'autre  part,  que  le  moindre  adénome  el 
le  plus  petit  hyste  se  développent  sans  entrave,  malgré  la  résistance  et  la  ten- 
dance continuelle  à  la  rétraction  que  l'on  attribue  au  tissu  de  soutènement.  Il 
n'y  a  pas  de  glande,  si  élevée  soit-elle  en  organisation,  où  ces  phénomènes  ne 
puissent  être  constatés. 

Pour  que  l'atrophie  rénale  se  produise,  la  condition  la  plus  importante,  c'est 
([ue  la  substance  irritante  ou  toxique  soit  déposée  dans  le  rein  en  petite  quantité 
et  qu'elle  soit  douée  d'une  faible  puissance  d'irritation.  Cette  conception  patho- 
génique  peut  s'adapter  à  l'explication  des  lésions  vasculaires  lorsqu'elles  .sont 
associées  à  la  néphrite  chronique.  La  même  cause  d'irritation  lente,  portant 
son  action  sur  les  artères,  sans  en  excepter  l'aorte,  produira  des  lésions  d'ar- 
térile  chronique  et  d'alhérome. 

L'ensemble  anatomique  si  connu  des  altérations  (jénéralisées  à  toux  les  vais- 
seaux, de  fîbrose  artério-capillaire  (Cull  el  Sutlon),  n'est  donc  nullement 
démembré  par  les  considérations  qui  précèdent,  mais  nous  paraît  devoir  élr<' 
interprété  dilTéremment.  Il  nous  semble  plus  logique  de  considérer  l'artérite 
chroniclue  et  la  néphrite  lente  lorstju'elles  coexistent,  ce  qui  n'est  pas  la  règle 
d'ailleurs,  comme  les  elTets  de  l'intoxication  saturnine,  de  la  dyscrasie  gout- 
teuse et  de  toutes  les  causes  analogues,  au  lieu  de  subordonner  les  altéra- 
tions du  rein  aux  lésions  artérielles.  On  a  d'ailleurs  singulièrement  exagéré 
l'importance  de  ces  lésions  dans  leurs  rapports  avec  le  rein  contracté.  Aux 
observations  assez  nombreuses  où  ces  altérations  sont  développées,  on  en  peul 
opposer  de  non  moins  fréquentes  dans  lesquelles  le  système  vasculaire  pré- 
sente de  très  légères  modifications  localisées,  tantôt  sur  quelques  artères 
périphériques,  celles  du  cerveau  en  particulier,  tantôt  sur  les  gros  Ironcs 
comme  l'aorte. 
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Les  n(!-[tliriLc's  chroniques  avec  atrophie  sont  en  somme  des  m'/i/triles  par 
élimination  lente  de  poisons  ou  de  substances  toxiques  dont  la  puissance 
inflamnialoire  est  mesurée.  Pour  que  h)  ilémonslralion  lïit  complète,  il  faudrail 
|)ouvoir  reproduire  par  rcxpérimenlation  les  ditlérenles  lésions  <|ui  conduisent 
au  rein  contracté.  Ce  résultat  a  été  obtenu,  on  le  sait,  par  Charcot  et  (iombault 
avec  le  plomb.  Si  leur  description  dilîére  quebpie  peu  de  celle  <]ui  a  trait  aux 
altérations  similaires  observées  chez  l'homme,  cela  tient  en  partie  à  la  l'acilité 
avec  laquelle  se  produisent  chez  les  cobayes  des  concrétions  calcaires  dans  les 
tubes  contournés. 

Il  nous  j>araît  actuellement  oiseux  de  nous  demander  si  le  rein  alriqthi(pie  a 
passé  par  une  période  de  gonflement  ou  d'hypertrophie.  L'exposé,  peut-être  un 
peu  long,  qui  précède,  montre  que  dans  la  plupart  des  cas  il  n'en  doit  pas  être 
ainsi.  C'est  en  somme  un  détail  sans  importance;  on  comprendra  sans 
peine,  au  point  de  vue  pathogénique,  la  différence  fondamentale  qui  existe  entre 
l'action  d'une  cause  qui  procède  par  une  série  d'inflammations  partielles  et 
donne  lieu  à  une  évolution  de  néphrite  chronique  d'emblée  et  les  processus 
si  différents  que  l'on  voit  attaquer  le  rein  dans  les  néphrites  aiguës  ou  sub- 
aiguës avec  une  impétuosité. qui  rend  bien  compte  des  lésions  constatées  à 
l'autopsie. 

Étiologie.  —  L'étude  des  lésions  du  rein  atrophié  permet  d'allirmer  que 
l'affection  s'est  prolongée  pendant  une  période  toujours  longue  bien  qu'indéter- 
minée. De  toutes  les  causes  actuellement  connues,  celle  (jui  peut  être  présentée 
comme  la  plus  commune  et  l'une  des  plus  saisissantes  dans  son  inlluence  sur  le 
rein  est  Vinloxiration  saturnine. 

Saturnisme.  —  Depuis  les  travaux  (r01li\ier (')  et  d(>  Lancereaux  (')  qui 
signala  tout  d  abnid  la  fréquence  de  l'albuminurie  chez  les  saturnins,  les 
auteurs  (pii  cherchaient  une  étiologie  précise  à  la  néphril<'  atrophique 
reconnurent  l'exactitude  de  cette  vue.  Garrod.  (Jraingei'-Stewarl,  Dickinson 
ont  publié  des  observations  confirmatives.  Sur  i'2  cas  d'intoxication  satur- 
nine, Dickinson  vit  mourir  2G  de  ses  malad(?s  de  néphrite  chronique.  Bartels 
signale  ce  l'ait  sans  se  prononcer  sur  son  importance.  Wagner,  sur  l.')0  cas  de 
petit  rein,  en  aitribue  15  au  saturnisme. 

Il  convient  sans  doute,  ainsi  que  le  remarque  Rendu,  fait  déjà  signalé  plus 
haut,  de  tenir  compte  de  l'association  possible  de  la  (joiitle  avec  Vintoxicalion 
xaturninc  dans  la  production  des  accidents,  mais  la  néphrite  e>it  beaucoup  plus 
fréquente  chez  let>  saturnins  que  la  goutte,  ce  (jui  démontre  nettement  l'action 
directe  du  plomb  sur  la  lésion  rénale.  Les  observations  à  l'appui  sont  aujour- 
d'hui assez  nombreuses  pour  dissiper  toute  équivoque;  d'un  autn^  côté,  les 
expériences  d'OUivier,  celles  plus  récentes  et  si  démonstratives  de  Charcîot 
et  Gonibault,  ont  définitivement  clos  la  discussion.  L'examen  chimique  démontre 
de  plus  (pie  le  plomb  s'accumule  dans  h»  rein,  cl  l'oljservalion  iirouve  (pi'il  passe 
dans  l'urine,  mais  en  petite  quantité  ('•). 

L'intoxication  saturnine  réunit  au  plus  haul  (l(>gré  les  conditions  les  plus 
favorables  au    développement   de   la   iK'plirile    ,ilrophi(|ue,   par  la   répétition   et 

(')  Olliviki!.  TliÈsc  de  Paris,  ISH."..  et  .1/v/,.  yen.  de  mnl.,  ISii.". 

(-)  I.ANr.F.HEAUX.  Union  inédicule,  \^(\7,. 

('•)  II.  L.wiîAM).  !,;(  néphrite  dos  saturnins.  MoniKirupliica  <:liii.,  ISOO. 
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la  succession  à  courts  intervalles  d'irrilal ions  dont  la  lésion  rénale  est  la  con- 
séquence presque  inévitable.  Cette  complication  s'observe,  en  France,  surtout 
chez  \es  peintres  en  bâtiment  elles  tyjMgrap/ii'<;  mais,  ainsi  que  le  font  remar- 
quer si  justement  Lecorché  et  Talamon,  il  y  a  lieu  d'incriminer  les  autres 
modes  d'introduction  du  plomb  dans  l'économie  par  les  substances  alimen- 
taires conservées  ou  frelatées  et  même  les  boissons,  comme  l'eau  dans  cer- 
taines conditions  de  réserve  et  d'écoulement  (A.  Gautier). 

Goutte.  —  A  côté  du  saturnisme,  dans  l'ordre  des  causes  les  plus  impor- 
tantes de  l'atrophie  rénale,  on  doit  placer  la  goutte.  Todd,  en  donnant  au  petit 
rein  contracté  le  nom  de  rein  goutteux,  a  consacré  d'une  manière  frappante  la 
réalité  de  cette  influence  pathogénique  (Rendu).  On  peut,  dit  cet  auteur, 
avancer  dans  une  certaine  mesure  que  la  circonscription  géographique  de  la 
goutte  est  celle  de  la  sclérose  rénale  et  que  l'étiologie  de  l'une  est  en  grande 
partie  celle  de  l'autre.  Ceci  expliquerait  la  fré([uence  de  la  néphrite  airophique 
observée  en  Angleterre  (Johnson,  Dickinson)  et  sa  rareté  en  Allemagne. 

Bartels,  en  effet,  accepte  avec  les  auteurs  anglais  celte  influence  de  la  goutte; 
mais,  n'avant  observé  qu'un  seul  goutteux,  il  ajoute  ipiil  lui  est  impossible  de 
porter  un  jugement  sur  la  fréquence  de  l'inllanmiation  chronique  des  reins  dans 
la  dyscrasie  urique. 

La  présence  des  dépôts  d'iirutr  de  >^oude  dans  les  canalicules  et  dans  le  tissu 
conjonctif.  démontrée  par  Casteinau,  Garrod,  Lancereaux,  Charcot  et  Cornil. 
était  considérée  comme  la  caractéristique  anatomique  de  cette  variété  d'altéra- 
tion rénale. 

Rendu,  dans  une  importante  monographie  ('),  joint  à  ces  faits  connus  le 
résultat  d'une  observation  personnelle  et  relève  aussi  la  description  si  remar- 
quable que  Rayer  nous  a  laissée  du  rein  goutteux.  Il  est  vrai  que  Rayer,  ainsi 
que  Chomel  et  Civiale,  visent  surtout  les  altérations  du  rein  dans  la  gravelle, 
mais  les  relations  de  la  gravelle  et  de  la  goutte  sont  parfois  si  intimes  qu'il  est 
impbssiblc  de  les  séparer.  Laissant  de  côté  les  observations  où  des  calculs  et 
des  graviers  sont  déposés  au  niveau  du  bassinet  et  des  uretères,  Rayer  a  pu 
décrire  l'encombrement  des  tubes  urinaires  par  des  cristaux  lïaciile  urique 
jusqu'au  niveau  de  la  substance  corticale,  formant  des  amas  visibles  sous  la 
membrane  d'enveloppe.  D'ailleurs,  ainsi  que  le  fait  remarquer  Ebstein,  on  ne 
doit  pas  s'attendre  à  rencontrer  chez  les  goutteux  des  infarctus  uraliques  ou 
uriques  dans  le  rein.  Ces  dépôts  peuvent  manquer,  la  ni'phrile  chruni(iue  n'en 
existe  pas  moins,  et  son  origine  goutteuse  ne  fait  aucun  doute. 

Rhumatisme.  —  Le  rhumatisme  n'a  pas,  à  beaucoup  près,  la  même 
influence  fâcheuse  sur  le  développement  de  la  néphrite  interstitielle,  mais 
néanmoins  on  ne  saurait  le  mettre  complètement  hors  de  cause  (Rendu). 
C'est  avec  raison  que  ce  facteur  étiologiciue  est  considéré  par  Guéneau  de 
Mussy  comme  un  des  plus  importants  dans  la  production  de  l'alhérome 
artériel.  Cet  observateur  a  consacré  au  développement  de  cette  thèse  une 
de  ses  cliniques  les   plus   attrayantes. 

Quand  on  songe  aux  désordres  si  graves  que  peuvent  provoquer,  au  niveau 
du  cœur  et  des  gros  vaisseaux,  les  attaques  de  rhumatisme  articulaire,  il  est 

{')  Rendu.  Art.  (Joitte  in  Dhi    encycl.  des  se.  tiicd. 
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impossible    de    nier  n  priori  rintluencc    possible  de   cette  maladie   inreclicuso 
dans  la  genèse  des  airophies  rénales. 

Le  rhumatisme  agirait,  comme  la  goutte,  par  une  série  dalta([ues  laissant 
chacune,  à  sa  suite,  le  filtre  rénal  amoindri.  Cette  importante  (piestion  doil 
susciter  de  nouvelles  recherches.  A  cette  hypothèse  on  peut  opposer  des  argu- 
ments d'une  certaine  valeur,  en  particulier  le  caractère  essentiellement  transi- 
toire de  l'albuminurie  qui  accompagne  l'attaque  de  rhumatisme  articulaire 
aigu,  et  l'excessive  rareté  des  airophies  rénales  chez  les  cardiaques  (Teissier, 
lîraull). 

Alcool.  —  A  propos  de  rélioiogie  des  néphrites  subaiguës,  nous  avons 
déjà  signalé  les  divergences  si  nombreuses  des  auteurs  touchant  le  rôle  de 
l'alcool  ;  nous  retrouvons,  au  sujet  des  airophies  rénales,  les  doctrines  les  plus 
opposées.  Chrislison  et  Rayer,  on  le  sait,  plaçaient  Valcoolisme  et  l'abus  des 
lioissons  spiritueuses  au  premier  rang  des  causes  déterminantes  des  néphrites 
chroniques. 

Des  médecins,  dont  l'aulorilé  est  également  reconnue,  refusent  à  l'alcool 
toute  action  pathogène.  Barlels  est  aussi  catégorique  dans  son  affirmation  que 
l'étaient  autrefois  Chrislison  et  Rayer.  «  Parmi  tous  les  individus,  dit-il,  atl'ectés 
d'atrophie  primitive  des  i-eins,  trois  seulement  étaient  notoirement  connus 
pour  être  adonnés  à  l'eau-de-vie,  mais  on  savait  aussi  bien  que  les  autres 
étaient  des  tempérants  sous  ce  rapport.  —  Si,  en  Anglelerre,  les  résultats  de 
l'observation  sont  dilTérents,  cela  lient  peut-être  à  ce  qu'on  y  absorbe  l'alcool 
sous  une  forme  plus  concentrée,  et  combinée  avec  de  l'essence  de  genièvre 
sous  le  nom  de  gin.  Il  semble  évident  que  si  Ion  absorbe  en  excès  des  sub- 
stances qui  acliveid  la  fonction  des  reins,  ces  organes  peuveni  épiouvcr  des 
altérations  pathologiques.  » 

Grainger-Stevvai'l('),  tout  dernièrement  encore,  dit,  à  propos  de  la  néphro- 
cirrhose,  que  l'alcoolisme  est  une  cause  bien  connue  de  la  maladie,  et  cela  non 
seulement  chez  ceux  qui  s'y  livrent  d'une  manière  ostensible,  mais  encore  chez 
ceux  qui  boivent  trop  sans  aller  jusc|u'à  l'ivresse. 

Lancereaux,  après  avoir  acce|)té  l'idée  de  Rayer,  de  Chrislison  et  de  Johnson, 
refuse  aujourd'hui  avec  Dickinson  toute  importance  à  l'alcool;  il  soutien!  que 
l'alléralion  rénale  (pii  survient  chez  les  alcooliques  est  invariablement  la  dér/é- 
iirri'rirrncp  f/raisseusc. 

Dickinson,  pour  iniiruicr  la  \alcur  de  l'alcoolisme  dans  l'éliologie  du  rein 
atrophique,  s'appuie  sur  l'argument  suivant  :  Parmi  cinquante-deux  alcooliques 
succombant  à  des  accès  de  dclirium  tremeus,  trois  fois  seulement  l'existence 
d'uiu'  néphi'ite  interstitielle  a  été  relevée.  D'autre  part,  il  n'y  a  aucun  rapport 
enlr(>  la  léparl ilion  d(>  l'alcoolisme  et  la  fréquence  des  affections  .rénales, 
celles-ci  étant  souvent  très  rares  dans  les  dislricls  où  l'ivrognei'ie  est  ri'pandue 
fréquentes  dans  ('eux  où  la  popidalion  est  sobre. 

Rendu(^),  disculani  celle  opinion.  ia|)pellc  que  Grainger-Stewart  a  uionlré 
que  sur  100  cas  de  scli-rose  i(''nalc  on  trouvait  l.";>  cas  de  cirrhose  du  foie,  ce  (pii 
sendde  inditpier  rinlluence  d'une  cause  conunune ,  il  cite  l'opinion  (h;  Hoberts 
sur  la   néphiile   .ilrooli(|uc  obsi-i'vée  chez  les  goullcux.  i-]ll(>  se  manifeste  chez 

(')  Gr..\iNT.En-STEWAiiT.  Lcçuiix  clin,  sur  les  gr.  si/inpl.  L'alljumiiimie,  ISlci,  p.  >.>•>, 
(-)  Rendu.  Étude  comparative  des  néphrites  clironiqxtes.  Tlièse  d'agrég.,  1878. 
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des  gens  d'un  certain  âge,  qu'on  ne  saurait  appeler  des  buveurs  de  profession, 
mais  qui  depuis  de  longues  années  ont  contracté  l'habitude  de  prendre  chacjue 
jour  dos  liqueurs  alcooliques  en  léger  excès.  Cet  alcoolisme  ^ubaicju  et  lalenl 
des  gens  du  monde,  dit  Rendu,  sur  lequel  n  insisté  Leudet  avec  tant  de  raison, 
me  semble  être  la  cause  véritable,  dans  une  l'oule  de  circonstances,  de  la 
néphrite  interstitielle. 

Entre  ces  opinions  extrêmes  il  est  diflicile  de  prendre  parti,  et  cela  pour  deux 
motifs.  Le  premier,  c'est  que  rien  n'est  moins  précis  que  la  dénomination  géné- 
rale d'alcoolisme.  C'est  avec  raison  que  l'on  sépare  aujourd'hui  les  buveurs  de 
vin  des  buveurs  de  bière,  de  ceux  adonnés  aux  liqueurs  très  ric]i(>s  en  alcool 
ou  modifiées  par  l'adjonction  d'essences  variées.  On  ne  peut  raisonner  sur  ce 
sujet   qu'au  moyen  de    documents   mieux   étajjlis. 

Malgré  tout,  il  paraît  bien  difficile  de  refuser  à  l'alcoolisme  une  inHuence 
réelle  sur  le  développement  des  lésions  chroniqiu^s  du  rein.  11  est  vrai  (jue 
dans  ces  derniers  temps  on  e<t  allé  jusqu'à  nier  le  rôle  de  l'alcool  dans  la 
production  de  la  cirrhose  du  foie.  S'il  est  exact  que  celle  dernière  alfeclion 
s'observe  chez  des  malades  non  alcooliques,  et  parmi  ceux  qui  sont  adonnés 
à  l'alcool  ne  se  développe  que  chez  le  petit  nombre,  cela  ne  signifie  en  rien 
que  l'alcool  ne  joue  pas  un  rôle  des  plus  efficaces  dans  son  développcmenl. 
On  doit  tenir  compte  non  seulement  de  l'intoxication,  mais  des  in-édis|iositions 
ndividuelles,  peut-être  aussi  de  la  simultanéité  d'action  d'antres  facteurs, 
dont  la  présence  est  nécessaire,  et  dont  la  nature  nous  échappe. 

Quant  aux  résultats  négatifs  de-la  pathologie  expérimentale,  ils  n'ont  pas  de 
signification  importante,  si  l'on  se  rappelle  la  difficulté  (pie  l'on  éprouve  à 
rendre  les  animaux  alcooliques.  L'homme  supporte  au  contraire  des  doses 
(;onsidérables  de  celte  substance,  sans  paraître  en  souffrir  pendant  de  longues 
années.  Enfin  on  doit  tenir  compte  de  l'association  l'réquente  de  l'alcoolisme  à 
d'autres  maladies,  (juullc,  intoj:ieation  saturnine,  pahidisine,  si/philis,  et 
reconnaître  que  si  son  action  paraît  douteuse  quand  il  est  isolé,  elle  paraît 
certaine  dans  les  circonstances  aux(juelles  nous  faisons  allusion.  Son  inlluence 
peut  expliquer  le  réveil  ou  l'aggravation  d'une  lésion  rénale  et,  par  la  des- 
Iruction  progressive  de  la  glande,  participer  dans  une  certaine  mesure  à  l'atro- 
phie consécutive. 

Il  est  facile  de  constater  que  les  trois  intoxications  principales  dont  nous 
venons  d'étudier  l'influence  sui-  la  production  de  la  néphrite  chronicpie  (intoxi- 
cation saturnine,  alcoolique,  goutteuse)  agissent  par  un  mécanisme  li'ès  ana- 
logue. Si  les  lésions  terminales  présentent  des  différences  de  détail  et  d'aspect, 
c'est  néanmoins  à  la  suite  d'une  série  d'irritations  que  l'atrophie  du  rein  est 
obtenue. 

Paludisme.  —  On  conçoit  moins  aisément  que  certaines  maladies  infec- 
tieuses provoquent  des  altérations  rénales  dont  l'atrophie  avec  induration 
marque  le  terme  ultime.  D'après  Bartels,  Kelsch  et  Kiener,  Soldatow,  cela 
ne  saurait  faire  de  doute  pour  les  formes  prolongées  de  la  néphrite  palustre, 
non  plus  qu'à  la  suite  d'attaques  successives  de  congestion  rénale  avec  hémo- 
(jlobinurie.  On  peut  étendre  ce  raisonnement  à  la  sijphilii,  dont  les  lésions 
semblent  pouvoir  se  terminer  par  atrophie  simple  ou  combinée  à  la  dégéné- 
rescence amylo'ide. 
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l.'atiopliic  rénale  peul  sans  doute  auss^i  suceéder  aux  assauls  réilérés  de 
plusieurs  des  maladies  infeclieusos  donl  rinfluence  pallioifénique  est 
aujourd'hui  déinoulrée,  une  seule  de  ees  aUa(pies  ne  laissant  eouime  résidu 
<pie  des  lésions  réparables  ou  compaliiiles  avec  un  l'onctionnenienl  régulier 
du  rein. 

L'apparition  chez  une  même  personne  d'une  ni'p/irili'  :<rarl<ilini'U'<i',  d'une 
nr/i/irili'  li/plioï'li'  survenue  quelques  années  après,  d'une  néphrite  grippale, 
ou  de  (pielquc  autre  maladie  à  (lélermin^^tion  rénale,  pourrait  expliquer  ainsi 
l'existence  de  iK'phrites  ehroni([ues  dont  on  elierche  en  vain  la  cause.  Toutes 
ces  hypothèses.  plausil)les  grâce  au  rôle  présumé  des  maladies  infectieuses, 
paraissent  sur  le  point  d'être  démontrées.  On  doit  en  dire  autant  de  certaines 
maladies  dyscrasitjues  comme  le  r/nonali^mr  rlinnuqi/i'  jirn//re.-<>!if,  et  des  dys- 
pepsies avec  fermentations  intestinales. 

Scarlatine.  —  Nous  ])ouvons  affii-mer  aujt^iurdhui  que  la  scarlatine  est  une 
des  maladies  donl  l'action  peut  se  traduire  sur  \r  rein  par  des  atrophies 
extrêmement  accusées. 

Plusieurs  de  nos  observations  ont  été  publiées  tians  un  rapport  au  fJongrès 
de  Moscou  (18!I7).  On  les  trouvera  réunies  avec  plus  de  détail  dans  la  thèse 
de  Montignac  (').  Ce  travail  contient  aussi  l'observation  de  lîright  (IS36|  (-). 
citée  d(''jà  par  Rayer,  celles  de  Potain,  de  Lccorché  et  Talanion,  de  Gastaigne, 
pour  ne  citer  (|ue  les  principales. 

Dans  la  preiuière  de  nos  observations,  le  poids  des  reins  était  de  07  et  9a 
grammes,  le  cœur  pesant  CâO  grammes:  dans  la  seconde  de  90  et  80  grammes. 
Nous  relevons  successivement  les  poids  de  7.")  et  (15  grammes  pour  les  reins,  de 
TtfiO  grammes  pour  le  cœur  (Gastaigne),  de  4.5  grammes  pour  chacpie  rein,  dans 
une  observation  inédite  de  Poulain,  recueillie  dans  le  service  d OEttingei'. 

Les  âges  des  malades  étaient  de  07  ans  (Bright),  do  45  et  !2i  ans  dans  nos 
deux  observations,  de  55  ans  (Gastaigne),  de  57  ans  (Poulain).  D'autres  observa- 
tions comme  celles  de  Potain,  de  Lecorché  et  Talamon  concernent  des  malades 
eiK'ore  en  traitement  vers  les  mêmes  âges.  Mais,  on  le  \iiil,  la  mort  survient 
en  somme  à  un  âge  peu  avancé. 

lleidjuer ("),  dans  une  communication  faite  sur  la  né-phritc  chroniipie  et 
l'albuminurie  chez  les  enfants,  après  avoir  montré  qu'en  général  les  maladies 
infectieuses  donnent  lieu  à  des  albuminuries  (jui  disparaissent  avec  l'flge.  est 
obligé  de  faire  les  réserves  suivantes.  Gependant,  il  y  a  des  faits  qui  uuiutrcnl 
que  le  pronostic  à  longue  échéance  est  grave.  Ainsi  Aufrecht  a  publié  l'observa- 
tion d'un  malade,  chez  lequel  l'albuminurie  .suite  de  scarlatine  est  survenue  à 
'.I  ans  cl  qui  est  mort  à  28  ans  de  né|>hrite  interstitielle  constatée  à  l'autopsie. 
Dixon-Mann  a  observé  un  cas  analogue  :  scarlatine  et  albuminurie  à  14  ans,  et 
mort  par  urémie  à  42  ans.  Ileuljner  cite  deux  autres  cas  personnels  :  (htns  le 
premier  la  néphrite,  survenue  à  lAge  de  8  ans,  a\ait  amené  la  mort  à  51  ans, 
dans  le  second  l;i  ni'pluilc  fut  constatée  à  l'âge  de  l  ans  cl  l(>  malade  succomija 
h  28  ans. 

C.hc/,  les  j'.MUnics,  il  c-l   assez  dinicilc  de   fanr  la  pari  de  la  i;r,i\  iilih-.  d'autant 

(')  .1.  Montii;n.\c:,  .\li-(i|]|iic  i-cnalc  (■(in-.ociili\c  i\  la  si-oi-l.-iliiii'.   Tlirs,'  l;ir!s.  IS'.IT. 
(-)  liRlGIlT.  (iiiij's    lios/niiil  liciiiirls.  I8,")l).  p.  "i'm. 

(■•)  llEiinNEii.   La  néplirilr  cliroiiiiiiie    eL   l'allnimiiinrii'   élu-/,  les  piifanls.   Congr.   de  méd.. 
Ml,-, ■,,11,   l,S'.t7. 
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que  dans  plusieurs  oljservations  ces  deux  eondilions  se  Irouvenl  réunies.  Dail- 
leurs  nous  allons  voir  que  la  néphrite  gravidique  peut  à  elle  seule  entraîner  les 
mêmes  effets. 

Pour  en  terminer  avec  la  .scarlatine,  nous  dirons  quelle  peut  revendi(|uer 
dans  riiisloire  des  néphrites  toutes  les  formes  :  néphrites  passagères  avec  albu- 
minurie plus  ou  moins  fugace,  néphrites  subaiguës  tuant  en  deux  mois, 
néphrites  ])rolongées  amenant  la  mort  en  plusieurs  mois,  n('piiriles  chroniques 
avec  atrophie  rénale,  permettant  une  survie  assez  longue  mais  dont  l'échéance 
n'est  pas  moins  redoutable  pour  cela. 

Grossesse.  Intoxication  gravidique. —  Nous  avons  déjà  signalé  linnucnci»  de 
la  gravidité  sur  la  production  de  lésions  rénales  à  évolution  rapide. 

Gaucher  et  Sergent  ont  réuni  un  certain  nondjre  de  faits  qui  leur  permettenl 
de  penser  que  la  néphrite  gravidique  tend  à  passer  à  la  chronicité  et  à  présenter 
le  tableau  clinique  des  néphrites  interstilielles. 

Déjà,  à  la  suite  d'une  seule  crise  d'albuminurie  gravidique,  on  peut  voir 
s'installer  le  bruil  de  galop  en  permanence  avec  hypertension  artérielle; 
plusieurs  attaques  peuvent  avoir  une  influence  plus  rapide  accentuani  le-^ 
lésions.  Une  observation  relève  chez  une  primipare  de  47  ans  une  albuuiiiiurie 
forte  avec  survie  d'une  année  seulement;  à  l'autopsie  les  reins  étaient  de  55  el 
60  grammes  cl  le  cœur  de  560.  D'autres  femmes  moururent  à  29  ans,  58  ans, 
•45  ans,  avec  svmptômcs  urémiques  et  hypertrophie  du  cœur  très  nette. 

Nous  pouvons  ajouter  les  deux  faits  suivants:  I"  une  femme  de  58  ans  eut 
une  variole  assez  sérieuse  à  l'âge  de  8  ans,  puis  plus  lard  0  grossesses  sans 
éclampsie,  mais  à  chacune  des  grossesses  l'albuminurie  fut  constatée.  Les 
enfants  vinrent  à  terme,  mais  quatre  d'entre  eux  moururent  très  peu  après 
l'accouchement.  Cette  femme  fut  emportée  par  des  troubles  urémiques  avec 
albuminiuie  forte  et  bruit  de  galop.  Le  cœur  était  de  450  grammes.  Les  deux 
reins  gris  rougeâtre  el  granuleux  pesaient  chacun  70  grammes:  !2°  une  femme 
de  26  ans  eut  à  18  ans  et  demi  une  grossesse  avec  albuminurie  et  crises 
d'éclampsie.  Elle  succomba  six  ans  après  sans  que  jamais  lalliuminurie  et  les 
signes  de  néphrite  aient  disparu  :  à  rautojisie  le  canir  était  de  tSO  grammes,  les 
reins  de  85  et  75  grammes. 

A  côté  de  ces  observations  nous  en  avons  d  autres  où  l'on  li'ouve,  comme  pour 
la  scarlatine,  des  formes  subaignés  et  des  formes  jirolongées  avec  des  reins, 
soit  de  volume  moyen,  soit  assez  gros.  La  série  se  trouve  donc  complète  comme 
pour  la  scarlatine. 

Nous  pouvons  aujourd'hui  ((Uiiprendre  l'importance  des  faits  ((ui  précèdent. 
Des  maladies  à  crises  peu  nombreuses  comme  le  paludisme,  à  crises  uniques 
ou  multiples  comme  l'intoxication  gravidique,  à  crises  certainement  isolées 
comme  la  scarlatine,  peuvent  au  même  litre  que  la  syphilis  ou  que  les  intoxica- 
tions lentes  comme  l'intoxication  saturnine  et  la  goutte  provoquer  de  tels 
désordres  dans  le  rein  qu'il  en  résulte  des  atrophies  totales  de  la  glande. 
Objectivement,  les  lésions  sont  comparables;  chnicjuement,  la  succession  des 
troubles  est  la  même.  Quelle  explication  donner  de  ces  faits? 

Poiu-  la  scarlatine  et  l'intoxication  gravidique  isolée,  on  ne  peut  émettre  que 
l'hypothèse  suivante  :  Les  reins  profondément  désorganisés  par  une  seule 
aggression  toxi-infectieuse  peuvent  subir  une  destruction  partielle  considérable 


NÉPHRITES  CHRONIOLES  ET  ATROPHIES  RÉNALES.  585 

comme  s'ils  avaient  été  réséqués.  L'équilibre  fonctionnel  se  rétablit  avec  les 
unités  glandulaires  conservées,  mais  c'est  là  une  situation  instable  qui  doit 
aboutir  un  jour  à  la  période  d'insuffisance  el  à  l'urémie  en  passant  par  l'hyper- 
trophie du  cœur  c'ompensatrice. 

Age.  —  Reste  à  examiner  Vinfluencc  de  l\l(je  sur  le  développement  de  la 
néphrile  avec  atrophie.  Lecorché  relevait  autrefois,  d'après  les  statistiques 
des  auteurs  anglais  et  les  siennes  propres.  508  cas  de  néphrite  interstitielle, 
dont  un  seul  observé  avant  vingt  ans,  tandis  que  ^ITi  ont  Irait  à  des  malades 
compris  entre  quarante  et  soixante-dix  ans.  Dans  l'exlrème  vieillesse,  cette 
tendance  à  la  sclérose  s'accentuerait  davantage  ;  d'ailleurs  le  rein  sénile,  par 
bien  des  côtés,   appartieni  à  la  néphrite  interstitielle  (Rendu). 

Citant  la  (hése  de  Lemoine,  R(>ndu  conclut  que  celte  alTeclion  devient  [)lus 
fr(''(|uen(e  avec  1  ïige.  |)uis([ue  sur  TTi  vieillards  de  soixante-dix  à  soixante-quinze 
ans  on  la  renconire  plus  ou  moins  développée.  IC)  fois,  c'est-à-dire  dans  plus  du 
tiers  des  cas. 

Comme  dans  ce  nombre  sont  comprises  les  néphrites  incomplètes  et  par- 
tielles, ce  chiffre  ne  paraît  pas,  en  somme,  très  élevé;  il  reste,  en  effet,  47  vieil- 
lards de  soixante-dix  à  quatre-vingt-quinze  ans  sur  lesquels  on  n'a  pas  trouvé 
trace  de  sclérose  rénale.  Si  quelque  chose  peut  surprendre  dans  cette  statis- 
tique, étant  donné  l'âge  des  personnes,  ce  n'est  pas  le  nombre  de  cas  où  le  rein 
a  été  trouvé  malade.  îhwis,  au  ronlraire,  le  nombre  très  élevé  où  il  a  été  reconnu 
indemne. 

Gull  et  Sultou,  d'après  Barlels.  cherchent  aussi  à  démontrer  que  l'affection 
appartient  à  l'âge  avancé.  Ainsi  ces  auteurs,  sur  ôo6  examens  cadavériques 
pratiqués  chez  des  individus  d'âge  différent,  trouvent  une  fois  la  maladie  sur 
ii  malades  de  dix  à  vingt  ans,  tandis  qu'elle  existait  il  fois  sur  lô  autopsies 
d'individus  morts  entre  soixante  et  soixante-dix  ans.  Je  reconnais  volontiers, 
dit  Barlels.  qiu'  la  cirrhose  des  reins  se  présente  rarement  dans  la  jeunesse  el 
bien  plus  souvent  dans  l'âge  mûr  el  la  vieillesse:  mais,  mes  observations  ])er- 
sonnelles  sont  tout  à  l'ait  en  cuntradictiini  avec  l'opinion  île  (inll  et  Sulton.  que 
l'atrophie  des  reins  (>st  une  maladie  de  la  vieillesse  [a  disease  of  old  âge):  en 
effet,  la  ])tus  grande  partie  de>i  ca>i  obscrréa  par  DarteU  l'ont  été  avant  rin- 
(juante  anx. 

Crainger-.Stewarl  dit  en  propres  termes  que  la  période  de  la  vie  oii  la  m'-phro- 
<-irrliose  est  la  plus  comnume  est  l'intervalle  de  ipiarante  à  cinquante-(in(|  ans: 
plus  lard  (111  la  lenconli-e  encore,  mais  ;'i  un  degré  uioin<lri'.  D'après  les  auteurs 
anglais,  les  femmes  seraient  atteintes  par  rapport  aux  hommes  dans  la  pro- 
portion de  I  à  'J,  d'après  liarlels  de  I  à  i. 

Si  l'on  \cnl  se  (Idinici-  la  |ieine  de  comparer  les  cliilTres  précédents  el 
tenir  conqite  de  la  slalisliipic  de  Dickinson,  citée  par  Lecorché,  on  pourra 
conclure  (pie  ralro])hie  du  rein  est  iieaucoup  ])lus  fiéipu-nte  à  la  |)éri()de 
moyenne  de  la  \ir  ri  iusiinaii  ^icuil  de  la  vieillesse  qu<'  pendant  la  \  ieillesse 
même,  puisque.  <-n  reprenant  les  5(IS  cas  cités  plus  haut,  ou  en  li'ouve  I7S 
jusqu'à  cincpiante  ans  el  ^ôi  jus([u'à  soixante  ans.  c'est-à-dire  .M  senlemenl 
liasse  cet  âge. 

Nous  avons  ih'jà  en  I  occasion  de  dire  (pu-  la  néphrile  airophitpie,  pas  plus 
qni>  l'athéronu'.  n'était  nn  alliilml  de  la  vieillesse.  Ainsi  (pu-  le  démontre  le 
relevé   de    P.<Midn.    Ijcancoiqi   de   vieillards,    entre   soixanle-dix   cl    ([uatre-vingl- 
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quinze  ans,  échappent  à  la  sclérose  rénale.  C-hez  des  personnes  très  âgées,  le 
cœur,  le  rein,  les  vaisseaux  peuvent  être  dans  un  état  d'intégrité  parfait.  Que 
si,  chez  des  vieillards,  on  trouve  (piel([ues  atrophies  glomérulaires  avec  des 
tubes  effondrés,  ce  fait  n"a  aucune  importance.  Il  est  naturel  ([ue  chez  des 
personnes  âgées  on  trouve  dans  les  rein-^  quelf[ues  vestiges  iVinflannria lions 
partk'lles,  mais  cela  ne  constitue  pas  plus  une  néplirite  chronique  tpie  la  pré- 
sence de  quelques  tuliercules  crétacés  au  sommet  des  poumons  chez  les 
vieillards  n'autorise  à  dire  qu'ils  étaient  phtisiiiues,  puist[ue  ces  lésions  n'ont 
d(>nn(''  lieu  à  aucun  trouble. 

Symptômes.  —  Les  symptômes  et  l'évolution  des  néphrites  chruniques  sont 
bien  en  rapport  avec  les  considérations  générales  que  nous  venons  d'émettre 
au  sujet  de  l'étiologie  et  de  la  pathogénie  des  lésions  qui  les  accompagnent. 

Que  nous  apprend,  en  effet,  l'observation  {[uotidienne  ?  Ce  l'ait  important 
qne  les  néphrites  chroniques  terminées  par  induration  et  diminution  de  volume 
de  l'organe  peuvent  évoluer  à  l'insu  du  malade  et  de  tous  ceux  qui  l'entourent. 
Des  personnes  en  pleine  santé  apparente  peuvent  être  frappées,  sans  aucun 
avertissement,  de  perte  de  connaissance  et  ne  pas  sortir  du  coma  jusqu'à  la 
mort.  Dans  d'autres  oirconslances,  des  convulsions  épileptiformes  ouvrent  la 
scène,  elles  se  répètent,  se  rapprochent  et  l'issue  fatale  survient,  soit  dans 
une  crise  dernière,  soit  dans  le  coma.  L'autopsie  montre  en  pareils  cas  des 
reins  très  atrophiés. 

La  marche  peut  être  moins  rapiWe  et  la  terminaison  moins  lirus(|ue;  c'est 
en  deux  ou  trois  semaines  ou  seulement  en  (juelques  joTirs  que  la  maladie 
se  déroule.  Le  nK'decin  n'assiste  à  vrai  dire  qu'à  la  dernière  |iériode  et  au 
dé'uouemenl  d'une  alfection  préparée  de  longue  date  ri  ijuc  rien  ne  pouvait 
faire  soupçonner.  Cette  terminaison  peut  être  provo(pK''e  par  une  maladie 
accidentelle  comme  un  érvsipèle,  une  pneumonie  ou  toute  alfection  aiguè  d'une 
certaine  gravité.  Sans  cette  maladie  intenurrenle.  les  accidents  auraient  pu 
tarder  encore  à  se  manifester,  car  il  n'existait  aucun  trouble  de  la  santé 
générale. 

Ces  faits  ne  constituent  pas  la  règle,  les  néphrites  chroniques  ont  presque 
toujours  une  histoire  clinique  évidente  dont  on  suit  facilement  les  diverses 
])éripéties.  Ces  exemples  démontrent  seulement  que  pendant  un  temps  consi- 
dérable, se  chiffi-ant  sans  doute  par  plusieurs  années,  le  rein  peut  suffire  au 
travail  cpiotidien  nécessité  par  la  dépuration  urinaire.  La  seule  condition  pour 
que  cette  longue  survie  soit  assurée,  c'est  que  les  lésions  dont  sont  atteints  ces 
organes  se  développent  ou  se  succèdent  avec  lenteur,  limitant  cha([ue  jour 
le  champ  de  l'élaboration  rénale.  Dès  l'instant  où  le  processus  de  destruc- 
tion est  plus  actif  et  procède  par  poussées  plus  franches  et  plus  aiguës, 
des  troubles  apparaissent  <pii  ne  permettent  pas  de  méconnaître  la  maladie 
et  sul'lisenl  à  porter  un  diagnostic  précoce.  On  pourra  remari[uer  que  cette 
persistance  de  la  fonction,  alors  f|u'il  est  déjà  en  partie  détruit,  ne  constitue 
])as  pour  le  rein  une  sorte  de  privilège.  La  pathologie  des  autres  organes 
nous  en  offre  de  fré(|uents  exemples  et  l'on  trouve  en  particulier  l'équiva- 
lent de  cette  évolution  singulière  dans  plusieurs  \ari('tés  de  cirrhose  atro- 
|ihi(|ue  du  foie. 

Ceci  ne  veut  pas  dire  (|ue  les  malades  chez  lesquels  se  produisent  des  acci- 
dents si  subits  et   si  rapidement  mortels  n'aient  jamais  présenté  de  symptômes 
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indiquant  que  chez  eux  la  santé  élait  tlcpuis  quelque  temps  ébranlée  ou  chan- 
celante, mais  cette  évolution  particulière  à  certaines  atrophies  rénales  établit 
que  la  santé  peut  être  assez  bien  conservée  pour  que  les  malades  n'éprouvenl 
aucune  préoccupation  et  ne  chang-ent  rien  à  leur  manière  de  vivre. 

Le  rein  laisse  filtrer  lurine  jusqu'à  la  dernière  limite,  et  lorsque  le  maximiiui 
des  lésions  est  atteint,  toute  fonction  se  supprime  et  les  accidents  mortels  ne 
tardent  pas  à  se  manifester.  Aussi  est-ce  dans  les  circonstances  où  la  maladie  se 
termine  d'une  façon  foudroyante  par  urémie  convulsive  ou  comateuse  d'emblée, 
(jue  les  reins  oITrent  l'atrophie  la  plus  complète.  Les  observations  ayant  trait  à 
une  pareille  évolution  sont  très  nombreuses. 

Si  on  place  en  regard  les  observations  oi^i  les  malades  ont  iMé  emportés 
par  une  hémorragie  cérébrale  on  toute  autre  complication,  on  trouvera  des 
reins  dont  l'atrophie  est  moins  avancée,  pour  parler  plus  exactement,  des 
reins  dont  la  partie  glandulaire  est  moins  détruite.  Ils  ont  parfois  conservé 
leur  volume  habituel,  malgré  les  granulations  dont  leur  surface  est 
chagrinée. 

L'expérience  nous  apprend,  en  elTet,  que  l'hémorragie  cérébrale  est  un  acci- 
dent qui  peut  survenir  à  toutes  les  périodes  des  néphrites  chroniques  sans  avoir 
avec  elles  d'autre  rapport  que  celui  d'être  soumise  quehiuefois  aux  mêmes 
influences  étiologiques. 

Mais  la  règle,  avons-nous  dit,  c'est  que  les  néphrites  chroniques  se  dénon- 
cent par  l'apparition  d'un  certain  nombre  de  signes  et  de  symptômes  dont  le 
mode  particulier  de  groupement,  la  succession,  ou  l'alternance,  suffisent  à 
poser  le  diagnostic.  Les  malades  remarquent  que,  depuis  un  certain  temps,  ils 
ressentent,  à  propos  des  occupations  les  moins  j)énibles,  une  certaine  lassitude: 
tout  travail  amène  chez  eux  de  la  fatigue  et  parfois  de  l'essoufflement  :  sous 
l'influence  de  ces  modifications  le  caractère  se  transforme;  consciemment  ou 
à  son  insu  le  malade  devient  in(]uiet,  irritable  ou  morose  (Bartels).  La  mémoire 
se  perd,  le  jugement  est  moins  droit,  les  malades  sont  plus  sensibles  à  l'action 
de  l'alcool  et  aux  substances  nervines  (G.  Stewart). 

La  peau  du  visage  est  pâle  et  sèche,  plus  tard  elle  devient  terreuse,  les 
artères  temporales  sont  quelquefois  nettement  dessinées  sous  le  tégument.  La 
saillie  de  ces  artères  n'est  pas  due,  comme  on  pourrait  le  penser,  à  une  induration 
de  leurs  parois,  mais  à  l'hypertension  généralisée  à  tout  le  système  artériel. 
Dieulal'oy  désigne  celte  modification  sous  le  nom  de  si(j7it'  île  la  temporale.  Si, 
tout  <'n  interrogeant  les  malades,  ou  \  ient  à  chercher  le  jMiih,  on  es!  IVappt'  de 
sa  rltirelé,  de  sa  tension  et  de  son  caractère  bondissant.  Ces  caractères  du  pouls 
sont  assez  remar((uables  pour  (jue  Traube  ail  dit  ([u'ils  j)ermettaienl  à  eux  seuls 
d'affirmer  l'existence  de  l'afl'ection  rénale.  Ils  ont  été  retrouvés  tels  par 
.Mahomed  et  Potain,  et  dejiuis  par  tous  les  médecins  cpii  ont  étudié  celte  ques- 
tion. Ces  modifications  du  pouls  sont  toujours  en  rapport  avec  une  exagé- 
ration de  la  tension  arl('ricilc.  qui  peut  altcindri'  de  'Jô  à  20  au  sphygmo- 
manomètre. 

Un  signe  ipii  ne  manque  poui-  ainsi  dire  jamais,  c'est  le  redoublenuMit  du 
premier  bruit  appelé  par  Bouillaud  bi'i/it  de  galop,  si  remarquablement  étudié 
par  Potain  dans  un  mémoire  désormais  classique (').  Il  a  l;i  même  signification 

[')  PoiAiN.  Du   rytlime  caiiliaqne  npiiclc  liiuit  Je  galop.   Soc.  méd.  des  lirip..  juillet  IKI."). 
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que  le  pouls  tendu  et  vibrant  dont  nous  venons  de  parler.  Il  est  intime- 
ment lié  à  Vhypertrop/fie  du  cœur  portant  principalement  sur  le  ventricule 
ïï;auche,  dont  la  pointe  bat  en  dehors  et  au-dessous  du  mamelon  dans  le 
sixième  ou  septième  espace  intercostal.  Les  battements  du  cœur  sont  vii^ou- 
reusement  frappés  avec  une  accentuation  particulière  du  second  claquement 
valvulaire  constaté  pour  la  première  fois  par  Traube,  en  1859,  et  auquel 
Bartels  donne  le  nom  de  son  claqué  diastoVique.  Lorsque  tous  ces  signes 
sont  réunis  et  que  Ton  trouve  en  même  temps  un  peu  d'albumine  dans  l'urine, 
le  diagnostic  est  certain. 

On  sait  (jue  pour  Mahomed  (')  la  tension  artérielle  serait  accrue  avant  même 
que  l'urine  devienne  albumineuse  et  que  le  rein  soit  altéré.  Beaucoup  d'auteurs 
se  sont  élevés  contre  la  réalité  de  ce  stade  pré-aUni minuriqui' ,  et  nous  parta- 
geons entièrement  leur  manière  de  voir.  Grainger-Stewart  (-)  affirme  <pie. 
d'après  ses  propres  recherches,  il  lui  est  impossible  d'accepter  une  pareille 
théorie.  L'hypertension  artérielle  dérive  toujours,  dit-il,  de  l'attaque  rénale,  el 
«  je  dirais  volontiers,  jusqu'à  un  certain  point,  que  plus  longtemps  dure  la 
néphrite,  plus  considérable  est  l'hypertension.  Elle  est  habituellement  très  mar- 
quée dans  les  premières  semaines  de  l'inflammation,  el  les  néphrites  di/pixe^i 
à  longue  échéance  la  déterminent  avec  la  même  intensité  que  la  népiiro- 
cirrhose,  à  moins  qu'une  raison  fortuite  n'empêche  le  développement  de 
l'hypertrophie  cardiaque  ».  L'observation  de  cha([ue  jour  démontre  le  bien  fondé 
de  cette  opinion. 

En  appliiiuanl  la  main  sur  la  région  venlricidaire  du  cœur,  on  aperçoit  an 
moment  de  la  systole  un  douljle  battement  dont  le  second  terme  correspond  au 
choc  habituel  de  la  pointe.  Le  premier  soulèvement,  plus  faible  et  plus  vague, 
est  tantôt  diastolique,  tantôt  présystolique.  A  l'auscultation  on  trouve  un  bruil 
anormal  qui  se  place  immédiatement  avant  le  choc  de  la  pointe,  «  le  précédant 
d'un  temps  quelquefois  assez  court,  toujours  notablement  plus  long  cependant 
(pie  celui  qui  sépare  les  deux  parties  d'un  bruit  dédoublé  en  général,  et  pres- 
que toujours  notablement  plus  court  que  le  petit  silence.  Ce  bruit  est  sourd, 
beaucoup  plus  que  le  bruit  normal;  c'est  un  choc,  un  soulèvement  sensible, 
c'est  à  peine  un  bruit.  Quand  on  a  l'oreille  appliquée  sur  la  poitrine,  il  en 
alïecte  la  sensibilité  tactile  plus  peut-être  que  le  sens  auditif.  Le  point  où  on  le 
perçoit  le  mieux  est  un  peu  au-dessus  de  la  pointe  du  cœur,  en  tirant  vers  la 
droite  :  mais  on  le  peut  quelquefois  distinguer  dans  toute  l'étendue  de  la  région 
précordiale  »  (Potain). 

Ce  bruit  indique  que  les  oreillettes  sont  hypertrophiées  et  que  la  réplélion  du 
ventricule  se  fait  avec  une  brusquerie  inaccoutumée,  c'est  tin  bruit  de  diastole 
ou  de  distension  ventricutaire . 

Quel  est  le  mécanisme  d(^  l'hypertropliie  du  cœur  dans  l'atrophie  progressive 
du  rein  ? 

Bright  supposait  que  le  sang  altéré  dans  sa  composition  ap])orte  directement 
à  l'organe  une  excitation  anormale,  ou  modifie  les  capillaires  et  les  petits  vais- 

(')  Maiiomed.  Tlie  etioloey  of  Briglil's  discase  and  tlie  prealbuminuric  stage.   Med.-chir. 
Triiiis.,  1874.  —  Tlie  relation  between  arterial  distension  and  aUjumiiiuria.  Brit.  med.jowii.. 
1874. 
.  (*)  Gr.\inger-Stewap.t.  L'alljianiniirie,  trad.  Beugnies,  IS'J-J. 
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seaux,  de  telle  sorte  i[iie  le  cœur  est  obligé  de  se  contracter  avec  plus  d'énergie 
pour  assurer  la  circulation  dans  les  jjranches  de  petit  calibre.  Llii/perirophie 
du  cœur  semble  la  roiisequrncc  de  In  progression  de  la  lésion  rénnle.  Dans  la 
majorité  des  cas  où  le  cœur  était  hypertrophié,  dit  Bright,  la  dureté  et  la  rétrac- 
tion du  rein  étaienl- assez  prononcée^  pour  l'aire  supposer  à  ralTeclion  luie  durée 
déjà  longue. 

A  la  théorie  dyscrasique  énoncée  |>ar  Bright  se  rattachent  les  noms  de  John- 
son, Ewald,  Israël,  Potain.  Les  substances  retenues  provoqueraient  directe- 
ment l'hypertrophie  du  cœur  et  des  vaisseaux  (Johnson,  Ewald,  Israël),  ou 
bien  un  tonus  exagéré  au  niveau  <les  capillaires  avec  hypertrophie  consécutive 
(Potain). 

Traube  affirme,  de-  son  côté,  que  le  rétrécissement  progressif  des  vaisseaux 
du  rein  est  la  cause  directe  de  l'hydrémie,  de  la  pléthore  vasculaire  et  de  l'aug- 
mentation de  volume  du  cœur. 

Mahomed,  Galabin,  Gull  et  SuKon,  nombre  d'auteurs  à  leur  suite,  placeni 
la  résistance  à  la  circulation  non  dans  le  rein  lui-même,  comme  Traube,  mais 
dans  les  vaisseaux  périphériques  par  suite  de  lésions  scléreuses  aboutissant  au 
rétrécissement  de  ces  conduits. 

Enfin  Buhl  accepte  l'existence  d'une  myocardite  contemporaine  de  l'affection 
rénale,  le  cœur  s'hyperlrophierail  consécutivement.  Debove  et  Letulle  ont 
défendu  l'idée  d'une  myocardite  scléreuse  avec  augmentation  de  volume  du 
cœur  consécutive  à  l'irritation  provoquée  par  l'inflammation  interstitielle  sur  la 
fibre  cardiaque  elle-même. 

De  ces  théories,  une  seule  subsiste,  (('lie  de  Traube,  qui  subordonne  l'hypcM-- 
trophie  du  cœur  aux  lésions  du  rein:  elle  est  d'ailleurs  conforme  à  l'une  des 
propositions  de  Bright,  que  l'augmentation  de  volume  du  cœur  semble  la 
conséquence  de  la  lésion  rénale  progressive. 

Celle  théorie  se  trouve  chaque  jour  confirmée  par  la  clinicjue  et  Vexpérimen- 
tation.  La  clinique  montre  que  toutes  les  altérations  du  rein  peuvent  aboutir  à 
l'hypertrophie  cardiaque.  Dans  les  néplirites  subaiguës,  l'hydrémie  augmente, 
l'eau  du  sérum  passe  de  780  ou  8(10  pour  1000  à  900  pour  1000  (Lecorché  et 
Talamon),  la  pression  artérielle  s'élève  (Mahomed,  Riegel),  l'obstruction  rénale 
est  d'ailleurs  manifeste,  ainsi  que  le  prouvent  l'étendue  et  la  gravité  des  lésions. 
Le  cœur  se  dilate  d'abord,  d'où  une  insuffisance  fonctionnelle  de  la  milralc  et 
ime  exagération  de  la  matité  précordiale  (Lecorché). 

A  cette  phase  de  dilatation  en  succède  une  autre  où  l'énergie  île  la  con- 
ti'aelion  se  riHablit  et  rhypertro|)hie  survient.  Les  autopsies  pi-atiqiu'-es  ])ar 
Goodhart,  Slelïen,  Riegel,  Silbernuinn,  Friediander,  les  statistiques  publiées 
par  Bamberger,  Galabin,  Ewald,  Vais,  Spatz  l'établissent  d'une  manière 
irréfutaljle.  En  cas  de  guérison,  au  inomcMit  cle  In  cou\alescence,  le  cœur 
reprend  ses  dimensions  normales  el  lliydriMnie  ainsi  que  l'hypertension  arté- 
rielle disparaissent. 

Dans  \c'r,  nëp/rrlles  proliuii/ees.  l'iiyperlrophie  se  développe  par  soubresauts 
qui  succèdent  à  autant  de  phases  de  dilatation  plus  ou  moins  dui-able  (Lecorché 
et  Talamon). 

Enfin,  dans  \cfi  atrop/ries  les  plus  lenles  du  rem,  (diacun  ])eut  conslater  l'exac- 
titude de  la  proposition  de  Bright,  à  laipielle  toutes  les  statistiipies  donnent  une 
éclatante  confirmation,  au  point  (piil  est   possible  de  dire  (pie  dans  ces  con- 
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ditions  la  règle  devient  une  loi.  En  résumé,  toutes  les  népluiles,  en  élevant  la 
pression  artérielle,  réclament  du  cœur  un  surcroît  de  travail:  l'hypertrophie  du 
ventricule  gauche  en  est  la  conséquence  presque  forcée. 

On  avait  cru  pouvoir  trouver  cette  théorie  en  délaul  [)ar  cette  objection,  que 
les  atrophies  du  rein,  consécutives  aux  lésions  des  conduits  excréteurs,  ne  pro- 
voquent pas  en  général  de  modifications  du  muscle  cardiaque.  C'est  là  une 
erreur.  Déjà  Potain,  dans  son  mémoire  sur  le  bruit  de  galop,  citait  plusieurs 
observations  de  rétrécissement  de  lurèlre  (Rolh),  d'hydronéphrose  (Friedreich), 
d'hypertrophie  de  la  prostate  (Potain),  où  laugmenlation  du  cœur  avait  été 
constatée. 

De  nouveaux  faits  publiés  par  Hxchaquet,  Pitres,  \\'eill  de  Lyon,  Thouvenel, 
à  propos  des  lésions  des  voies  urinaires,  par  Straus  et  Ai-laud  dans  8  faits  de 
cancer  de  l'utérus,  conduisent  aux  nuMues  conclusions. 

D'après  Furbringer.  l'iiyperlrophic  ducceur  pourrait  se  manifester  dans  toutes 
les  altérations  du  rein  conduisant  à  latrophie  rénale,  y  compris  la  tuberculose, 
la  dégénérescence  kystique,  le  cancer,  du  moment  où  la  lésion  est  bilatérale 
et  se  développe  chez  des  individus  vigoureux.  Aussi  est-on  autorisé  à  dire 
que  toutes  les  fois  que  l'hypertrophie  manque,  c'est  que  l'affection  rénale  a 
pris  une  allure  trop  rapide  ou  que  l'état  général  du  malade  s'est  opposé  au  tra- 
vail de  compensation. 

Parle  rétrêcls^cmenl  r^inniltané  '/''•■•■  dcu.r  artère^  rénales  (Lewinski),  ïiihliié- 
ration  lïun  seul  Kretère  (Straus),  la  ligalirre  d'anc  seule  nrtcre  (Grawitz  et 
Israël),  la  suppression  du  rein,  lé  rétréris-<e)nent  progressif  des  deux  uretères 
(Straus),  on  est  parvenu  à  constater  l'augmentation  de  volume  du  cœur  et  sur- 
tout rhvpertrophie  du  venliicule  gauche.  Ces  expériences,  sauf  la  dernière,  sont 
trop  différentes  des  (Conditions  dans  lesquelles  le  cœur  se  trouve  placé  à  l'état  de 
maladie  pour  être  longuement  discutées,  et  l'on  conçoit  que  d'autres  expérimen- 
tateurs n'aient  obtenu  que  des  résultats  négatifs  (Rosenslein,  Simon,  Zandcr). 

Du  moment  que  l'un  des  reins  conserve  son  intégrité,  l'équilibre  se  rétablit 
bientôt  et  le  cœur  ne  s'hyperlrophie  pas.  Il  en  est  tout  autrement  dans  les 
néphrites  expérimentales,  où  nous  trouvons  des  documents  d'une  grande  valeur. 
Charcot  et  Gondjault  signalent  l'hypertrophie  du  cœur  chez  deux  cobayes  qui 
avaient  longtemps  survécu  à  l'intoxication  saturnine,  l'un  d'eux  prése'nta  même 
de  la  polyurie;  Charrin  observe  les  mêmes  résultats  à  la  suite  de  la  néphrile 
pyocyiinique,  Grancher  et  Martin  dans  plusieurs  observations  de  né|)hrite 
consécutive  aux  varrinutions  anti-tuberculeuses.  Ici  les  faits  sont  comparables  à 
ceux  que  fournit  la  pathologie  humaine,  il  s'agit  d'intoxications  chroniques, 
aucune  objection  n'est  possible. 

Ce  complément  de  preuves  apporté  par  l'expérimentation  est  aujouid'hui  des 
plus  précieux  dans  l'interprétation  des  phénomènes  qui  président  à  l'hypertrophie 
du  cœur  au  cours  des  néphrites.  Dans  beaucoup  de  ces  faits,  en  particulier,  de 
même  que  dans  un  grand  nombre  de  lésions  du  rein  observées  chez  l'homme,  le 
système  vasculaire  central  ou  iiéripht-ricpie  est  absolument  indemne,  les  gros 
vaisseaux  et  les  capillaires  n'ont  sulii  aucune  atteinte.  C'est  donc  aux  seules 
altérations  du  rein  qu'il  faut  attribuer  une  influence  dans  les  modifications  que 
subit  ultérieurement  le  muscle  cardiaque. 

La  résislanre  (jue  le  rein  atrophié  opjpose  aux  injections  a  été  expérimentale- 
ment démontrée  par  Bright  et  Toynbee.  Dickinson,  reprenant  ces  expériences, 
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injecte  do  l'eau  à  la  tempéraliire  du  corps  dans  les  artères  rénales;  il  oblieiil 
nn  éeoulenieiil  de  7)61)0  grammes  de  liquide  en  dix  minutes  à  travers  un  rein 
normal:  avec  la  même  jiression  dans  le  même  temps,  le  débit  ne  fut,  à  travers 
un  rein  atropiii('',  (pic  de  77')  grammes  (Lecorché  et  Talamon).  Celte  expérience 
indique  FetTorl  que  doit  fournir  le  cœur  dans  les  dernières  périodes  de  la 
néphrite  atroplii([ue.  L'énergie  développée  par  le  muscle  est  d'ailleurs  propor- 
tionnelle à  la  résistance  qu'il  rencontre,  beaucoup  moindre,  par  suite,  dans  les 
premièi'es  phases  de  la  maladie. 

D'tiprès  ce  qui  précède,  il  paraît  étaldi  (pu'  llix  pcrlrophie  du  cœur  dans  les 
néphrites  ne  l'cconnait  pas  d'autre  raison  que  l'obstacle  opposé  par  la  lésion 
progressive  tlu  rein  et  l'excès  de  tension  artérielle  qui  en  résulte.  Cependant  il 
est  possible  (pie  la  circulation  périphérique  soit  influencée  par  une  irritation 
réflexe  partie  du  rein  pour  aboutir  aux  capillaires.  Ce  tonus  exagéré  avait  été 
considéré  par  Potain  comme  l'un  des  facteurs  capables  d'augmenter  la  résis- 
tance dans  les  capillaires  et  de  provoquer  l'effort  réactionnel  du  cœur.  Malgré 
les  recherches  de  Weill,  ce  mécanisme  est  encore  discutable:  on  comprendrait 
mieux  que,  par  une  soc^e  de  syiripathic  organiqt/e,  la  lésion  du  rein  fût  le  point 
(le  départ  d'une  excitation  permanente  destinée  à  maintenir  en  ('■vcil  la  contrac- 
tion cardiarpie. 

L'hypertrophie  du  cccur  dans  la  néphrilc  alrophicpie  porte,  soit  excliisivemenl 
sur  le  ventricule  gauche,  soit  à  la  fois  sur  les  deux  cœurs.  Dans  ce  dernier  cas, 
on  relève  toujours  des  modifications  de  la  petite  circulation,  secondaires  à 
d'anciennes  lésions  du  poumon  ou  à  des  lésions  organiques  du  cœur.  Habituelle- 
iiieiit,  le  muscle  est  ferme,  rouge;  les  piliers  sont  épais,  charnus;  la  paroi  du 
\entricule  gauche  peut  avoir  deux  centimètres  et  demi  à  trois  centimètres 
d'épaisseur;  les  orifices  sont  souples. 

L'extrémité  des  piliers  ne  présente  aucune  induration  ;  en  tous  cas,  si  parfois 
elle  est  blanchâtre,  elle  n'offre  jamais  cette  trausforiiialiou  tibroïdc;  si  mar(piée 
dans  la  plupart  des  lésions  de  l'orifice  niilral. 

Quant  à  la  myocardite,  nous  l'avons  dit,  elle  est  exceplLonnclIc  dans  le  cours 
des  néphrites  chroni([ues;  si  certains  auteurs  l'ont  signah'c.  cela  ne  peut  résul- 
ter  que  d'une    coïncidence. 

Nous  pouvons  ajouter  que,  dans  toutes  les  observations  que  nous  avons 
recueillies  ou  qui  nous  ont  été  communiquées  dans  ces  dernières  années,  nous 
n'avons  jamais  trouvé  la  moindre  (race  de  myocardite  soit  ilans  la  pai'oi,  soit  au 
niveau  des  piliers.  Le  veniriculc  gauche  s'est  montré  lanltJt  globuleux  avec 
cavité  étroite,  lii/pcrlrophir  (IUp  concentrique,  tanf(')t  à  la  fois  /lypertrop/iié  et 
(liliilê.  Le  poids  moyen  du  cœur  est  de  500  grammes,  il  varie  de  iOO  à  700.  Eu 
iM'sumé,  l'hypertrophie  du  co-ur  dans  les  iK'plirites  clironi(pics  est  une  hyper- 
trophie simple  conséculixc  an  (rouble  .iiiiioi-b'  à  la  circnlalion  \>:\v  lalrophic 
l)rogressive  des  deux  reins. 

L'hypei-Lr(i|iliie  c;u-(lia(pic  cl  la  haute  leiision  du  piiuls  sont  inséparables  de  lu 
piilgiific.  (ie  (rouble  de  la  (onclioii  rénale  complète  avec  ralbuminiii-ie  la  série 
des  sympt(')mes  les  plus  iinpor(aii(s  observ('s  à  la  pério(l(^  d'étal  des  atrophies 
ri'-nales.  Il  en  existe  sans  doute  plusieurs  autres  dont  la  \aleures(  indéniable 
puisqu'ils  contribuent  pour  Iciii-  part  à  la  (((■coiiviMte  d'une  ni'pbrid'  latente.  Il 
en  sera  question  plus  loin. 
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Urines.  —  Chez  les  jujlyuiiqiu's.  la  quaiiUté  i]uoli(licnnc  des  iirinr^  est 
augmentée  ;  de  plus,  il  est  facile  de  rcconnailre  que  les  malades  urinent,  plus 
fréquemment  la  nuit  que  le  jour.  En  relevant  celle  parlicularilé  connue  bien 
avant  lui,  Barlels  ajoule  que  les  malades  peuvenl  quelquefois  rcsler  plusieurs 
lieures  de  la  journée  sans  éprouver  le  besoin  d'uriner. 

Dieulafoy  a  de  nouveau  montré  que,  sous  le  nom  de  polyuric,  on  avait  con- 
fondu deux  symptômes  bien  distincts  :  l'un,  la  polyurie  proprement  dite,  corres- 
pond à  un  fait  d'oliservation  exacte,  c'est  l'augmentation  de  la  quantité  des 
urines  pendant  les  vingt-ipiatre  heures:  l'autre  est  le  besoin  qu  éprouvent  les 
malades  d'uriner  souvent,  surtout  la  nuit.  Le  premier  symptôme  est  un  trouble 
de  la  sécrétion  urinaire,  le  second  un  symptôme  vésical. 

La  vessie,  par  suite  d'excitations  nerveuses  dont  la  cause  est  mal  établie,  par 
suite  peut-être  d'un  réflexe  ayant  son  point  de  départ  dans  le  rein,  se  contracte 
])lus  souvent,  mais  la  quantité  d'urine  éliminée  à  chaque  miction  est  restreinte. 
La  miction  est  parfois  douloui'euse  (Di('ulafoy).  (lertains  malades  urinent  ainsi 
une  vingtaine  de  fois  dans  un  jour,  dont  six  à  dix  fois  la  nuit.  Ce  dernier 
symptôme,  par  opposition  à  l'autre,  mériterait  le  nom  de  poUakluric.  Barlels  a 
signalé  la  moditicalion  inverse,  la  polyuric  n'apparaîtrait  (]ue  le  jour  Un  malade 
(jue  nous  avons  eu  en  observation  présentait  une  polyurie  nocturne  abondante 
et  une  poUakiurie  diurne  plus  nette  encore. 

11  est  fréquent  de  voir  les  malades,  au  moment  où  la  néphrite  est  confirmée, 
accuser  des  palpitations  violentes,  assez  fortes  quelquefois  pour  empêcher  tout 
sommeil  (Lecorché).  Tout  effort  soutenu,  tout  mouvement  brusque  provoquent 
une  dyspnée  considérable,  une  sorte  d'anxiété  précordiale  ]iermancnte,  empê- 
chant le  malade  de  se  livrer  à  tout  travail  actif  (Rendu),  ces  symptômes  dépen- 
dent de  l'hypertrophie  du  cœur  qui  s'accentue  et  du  surmenage,  conséquence 
inévitable  de  l'excès  de  travail  que  le  muscle  doit  accomplir. 

•» 

Les  palpitations  représentent  à  notre  avis  un  des  symptômes  les  plus  fré- 
quents et  les  plus  caractéristiques  des  atrophies  du  rein.  Elles  apparaissent 
-ouvent  de  très  lionne  heure,  persistent  peiulanl  toute  la  durée  de  l'alfection  et 
deviennent  extrêmement  pénibles.  C'est  quelquefois  le  seul  trouble  dont  se 
])laignent  les  malades. 

C'est  à  celle  même  période  que  1  on  voit  se  grouper  la  .série  des  .symptômes  de 
second  ordre  dont  nous  avons  parlé.  En  même  temps  que  les  céphalées  à  type 
hémicrànien  (Barlels,  Lancercaux)  accompagnées  de  troubles  sensitifs  de  la 
face,  anesthésie  partielle  pouvant  s'étendre  aux  extrémités,  la  cnjcsthésie  {'} 
ou  sensation  particulière  au  froid  (Dieulafoy),  on  voit  se  succéder  les  modifica- 
tions passagères  de  la  vue  :  aniblyopie  simple,  hémiopiie  et  diplopie  (Ribail)  ou 
permanentes  [rétinite  ulbrnninurique). 

En  ce  dernier  cas,  l'examen  ophlalmoscopiijue  fait  constater  une  forte  hyper- 
émie  du  fond  de  l'œil  aAec  congestion  veineuse  intense.  Des  taches  hémorragi- 
ques abondantes,  surtout  au  voisinage  de  la  papille,  se  détachent  sur  ce  fond  cl 
suivent  du  centre  à  la  ])(''riphérie  la  direction  des  vaisseaux,  afr<'ctanl  ainsi  la 
disposition  de  stries  rougeàlrcs  ou  de  flammèches.  De  place  en  place  on  aperçoit 

i')  DiECLAFUv.  Hoc.  mi'd.  des  /i'//i..  IS.Sti.  —  l)ux.\c.  De  lu  ci-i/estliésie  Iji'ii/litiritie,  Tlirso  ilc 
Paris,  1880. 
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des  plaques  isolées,  mais  qui  souvent  aussi  se  confondent  et  forment  autour 
de  la  papille  une  zone  blanc  jaunâtre,  œdémateuse  très  réfringente.  De  pareilles 
lésions  ne  permettent  pas  de  méconnaître  la  rétinite  albuminurique.  Clinique- 
nient.  ces  désordres  se  traduisent  par  une  diminution  de  l'acuité  visuelle,  allant 
de  l'amblyopie  à  l'amaurose.  Les  malades  ont  le  regard  vague  et  atone;  plus 
tard,  l'accommodation  est  lente  à  se  faire,  les  pupilles  sont  dilatées. 

Pour  lire,  une  quantité  consid(''rable  (!<•  lumière  est  indispensable,  puis  la 
lecture  des  petits  caractères  devient  impossible;  à  la  longue,  les  objets  prcnnenl 
des  contours  indécis,  et  ne  sont  plus  distingués  les  uns  des  autres. 

Dans  les  cas  invétérés,  les  lignes  Idanches  se  multiplient  :  elles  correspondeni 
aux  parties  atrophiées.  Pour  Grainger-Stewart,  les  lésions  organiques  de  l'œil 
dans  la  néphro-cirrhose  dénoncent  généralement  un  mauvais  état  des  centres 
nerveux.  Les  altérations  relevées  au  microscope  varient  du  simple  œdèuKi 
(Zenker,  Virchow,  Von  Graefe,  Poncet)  aux  exsudats,  aux  hémorragies  et  à  la 
sclérose  artérielle  des  vaisseaux  de  la  rétine  (Gowers).  Volckers,  cité  par  Bar- 
tels,  accepte  la  possibilité  d'une  amélioration  dans  les  rélinites  de  la  néphrite 
chronique  et  la  guérison  complète  dans  celles  qui  accompagnent  la  néphrite 
aiguë  de  la  scarlatine  et  de  la  grossesse  ;  d'ailleurs  il  n'est  pas  certain  qu'elles 
reconnaissent  la  même  pathogénie.  D'après  Lecorché  et  Talamon,  les  lésions 
rétiniennes  observées  dans  les  néphrites  chroniques  seraient  la  conséquence  de 
ruptures  ou  d'oblitérations  vasculaires  semblables  à  celles  qui  produisent  l'hé- 
morragie et  le  ramollissement  cérébral(').  (^e  mécanisme,  accepté  par  la  plupart 
d(^s  ophtalmologistes,  pourrait  expliquer  leur  rareté. 

Les  ophtalmologistes  acceptent  la  dislinction  de  gravité  entre  les  rétinites 
observées  dans  les  néphrites  aiguës  et  celle  que  l'on  constate  dans  les  atrophies 
rénales.  Pour  les  premières  (néphrite  scarlatineuse  et  néphrite  gravidique),  les 
taches  présentent  des  contours  moins  nels  et  peuvent  se  résorber  entièrement 
(Parinaud);  pour  les  secondes,  la  lésion  est  beaucoup  plus  tenace,  elle  peut 
apparaître  avant  que  la  néphrite  se  soit  manifestée  par  des  signes  évidents,  et 
d'après  Belt  de  ^^'ashington  aurait  une  valeur  pronostique  incontestable,  la 
mort  survenant  dans  80  pour  1(10  des  cas,  dès  la  première  année  qui  suit  l'appa- 
rition des  troubles  oculaires,  G  pour  Ht()  des  malades  seulement  dépasseraient 
la  deuxième  année. 

Les  iloulein:<  loniliaires,  les  rrainpi-s  dans  les  mollets  et  dans  dilVérentes 
parties  du  corps,  crampe  des  écrivains  (Bonnier),  torticolis  brightique  (Dieu- 
lafoy),  les  bourdonne nienls  d oreilles (■),  les  fourniUleinents  (/es  (luiglx  avec 
sensation  i>articulière  de  doigt  tiiort  pouvant  gagner  le  Ara.s  (Dieulafoy)  ('),  les 
démnnfieaimns  (/énénilisées  ([ui  présentent  une  ténacité  remarquable  et  .sont 
tellement  violentes  qu'elles  obligent  les  malades  à  des  grattages  continuels 
et  qu'on  les  voit  se  livrer  à  cette  manœuvre  en  dehors  de  toute  conscience 
lors(pie  dans  les  dernières  périodes  de  la  mahulic  ils  approchent  du  coma  (Bar- 
tels),  tous  ces  signes,  constatés  en  dehors  de  l'albuminurie,  ont  une  valeui 
diagnostique  très  graud(\ 

(')  Lecorché.  f)e  l'allcralion  de  lu  vision  dans  la  ncplirilc  allaoïiiiiciisi'.  Tlii-sc  do  Paris,  18.ÎS. 
—  G.\ND.  De  la  rélinite  briyliliipu;  sans  all)iuni7nni<'.  Tlii'sp  de  Paris,  1S87. 

(*)  DiKiiLAiov.  France,  médirale,  1877.  —  DoMumiui;.  Th^se  do  Paris,  1881.  —  Uonniku. 
Briglilisme  auriculaire,  Sue.  Iar;/ng..  IX9'2. 

("')  ALMîEtîT.  Des  néphrites.  Tlitse  de  Paris,  1880. 

TliAlTK   ni:  MÉDECINE,  '2"  édil.  —  V.  ."8 
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Les  épistaxis  sont  également  très  fréquentes,  soit  à  titre  de  symptôme  précoce 
(Rayer,  Aran,  Charcot);  dans  ce  cas,  elles  présentent  parfois  une  abondance 
telle  que  Dieulafoy  leur  a  donné  le  nom  d'épistaxis  à  tamponnement,  soit  pen- 
dant tout  le  cours  de  la  maladie,  quelquefois  seulement  dans  les  derniers  jours, 
à  une  époque  où  le  sang  est  très  altéré,  imcch  injured  (Todd).  Elles  se  montrent 
surtout  le  malin  au  réveil,  où  sans  aucun  effort  le  malade   mouche  le  sang. 

Les  hémorragies  peuvent  se  faire  du  côté  de  la  peau  sous  forme  de  pétéchies 
ou  de  purpura  occupant  principalement  les  extrémités,  mains  et  pieds,  et  les 
doigts  du  côté  de  leur  face  dorsale.  Les  irruptions  de  sang  ont  quelquefois  pour 
siège  les  muqueuses  de  la  liouche,  des  gencives,  de  l'estomac,  de  l'intestin,  des 
bronches.  Presque  constamment  ces  hémorragies  surviennent  dans  les  jours 
qui  précèdent  la  mort  (Bartels).  Les  hémorragies  terminales  s'effectuent  rare- 
jnent  du  côté  des  voies  urinaires  ou  des  organes  génitaux;  nous  y  reviendrons 
plus  loin. 

Voici  la  maladie  supposée  dans  son  plein,  comment  va-l-elle  se  terminer? 
Bien  des  éventualités  sont  possibles,  mais,  en  se  fondant  sur  la  majorité  des  faits, 
nous  pouvons  établir  que  presque  tous  les  malades  qui  succombent  aux  pro- 
grès de  la  néphrite  chronique  présentent  l'appareil  symptomatique  de  l'urémie 
lente  (Bartels).  Lurémie  affecte  de  préférence  la  forme  romaleuse  :  dans  des  cas 
plus  rares,  elle  se  manifeste  par  des  convulsions  épileptiformes.  Mais,  avant  d'en 
arriver  là,  elle  se  traduit  cliniquement  par  une  série  de  troubles  que  l'on  peut 
rapporter  à  l'intoxication  chronique.  Tout  d'abord,  l'urine  présente  des  varia- 
tions nombreuses  dans  sa  quantité  et  dans  la  qualité  des  substances  quelle 
élimine  à  l'état  normal.  C'est  le  prélude  d'une  série  d'accidents  que  la  limitation 
progressive  du  filtre  rénal  permet  de  prévoir. 

A  la  période  d'état,  avons-nous  dit,  le  cœur  hypertrophié  lutte  contre  la 
résistance  que  lui  oppose  le  rétrécissement  progressif  du  rein,  et  l'hypertension 
permanente  des  artérioles  à  la  périphérie.  Aussi,  sa  puissante  action  triomphe  de 
l'obstacle  qu'il  rencontre  et  fait  passer  à  travers  les  glomérules,  sous  une 
pression  énergique,  une  quantité  d'eau  supérieure  à  celle  que  cet  organe 
élimine  à  l'état  normal.  La  quantité  d'eau  sécrétée  en  vingt-quatre  heure'Vî 
variant  d'un  jour  à  l'autre  de  1800  à  2000  grammes,  le  chifl're  de  6000-grammes 
a  pu  être  atteint  (Bartels).  Cette  quantité  vraiment  exagérée  peut,  si  elle 
s'accompagne  de  soif,  faire  songer  au  diabète.  Mais,  on  le  sait,  les  malades 
atteints  de  néphrite  atrophique  éprouvent  rarement  le  besoin  de  boire  et 
l'incertitude  ne  sera  pas  de  longue  durée. 

Les  urines  rendues  sont  à  ce  moment  de  la  maladie  limpides  et  sans  dépôt. 
Le  microscope  ne  permet  pas  d'y  reconnaître  la  présence  de  cylindres,  les  divers 
procédés  d'investigation  chimique  montrent  que  les  urines  renferment  une  pro- 
portion faible  d'albumine,  (]uelquefois  elles  en  sont  presque  entièrement  privées. 

La  polyiiric  se  maintient  à  un  taux  élevé  tant  que  le  pouls  reste  tendu  et  que 
le  cœur  hypertrophié  conserve  son  énergie.  Si  le  cœur  s'alTaiblit  et  que  sa  con- 
traction soit  molle,  le  chiffre  des  urines  <liminue  rapidement.  Lorsque,  en  outre, 
les  malades  se  livrent  à  des  occupations  pénibles,  et  que  leur  profession 
réclame  de  grands  efforts,  de  graves  changements  ne  tardent  pas  à  apparaître, 
les  urines  deviennent  troubles,  rares,  foncées  en  couleur,  et  l'jilbumine 
augmente  sensiblement. 

L'examen  microscopique  du  ilépôt  devient  alors  positif,  et  l'on  peut  trouver 
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apri-s  décantation  de  l'urino,  des  cylindres  hyalins  cl  iTKÎmc  des  cylindres  cirenx 
plus  ou  moins  réfringents. 

Bartels  attache  une  grande  inijiortance  à  la  ilcnnité  des  urines.  Il  convient 
cependant  de  ne  pas  exagérer  la  valciu-  de  ce  signe.  Il  est  tout  naturel  que,  [len- 
danl  la  [jériode  de  polyurie  et  de  compensation,  on  trouve  des  chiilVes  variant 
de  1004  à  1012,  la  quantité  totale  d'urc-c  et  des  principaux  sédiments  ne  variant 
guère.  Pendant  longtemps,  en  ellel,  les  fonctions  digeslives  restent  lionnes,  la 
propoition  des  substances  sécrétées  par  le  rein  se  maintient  à  peu  près  au 
môme  niveau  que  dans  les  urines  d'un  homme  en  bonne  santé. 

On  doit  au  contraire  tenir  grand  conipl(>  de  cette  remarque  de  lîarlels  que  dans 
les  dernières  périodes,  bien  (|uc  les  urines  soient  rares,  leur  densité  reste  basse 
et  oscille  fréquemment  entre  100!)  (4  101 1.  C'est  à  ce  moment  que  l'expérimen- 
lalion  peut  venir  en  aide,  en  ili''niontranl  In  iliminution  de  to.rkitr  des  urines 
émises. 

C'est  également  à  cette  période  qu'il  est  bon  de  rechercher  Vélimination  du 
bleu  qui  se  montre  constamment  retardée  et  toujours  incomplète,  se  montrant 
au  bout  de  2  ou  5  heures,  parfois  davantage,  et  se  prolongeant  pendant  plu- 
sieurs jours. 

La  cryoscopic  donne  des  résultats  conformes,  de  sorte  qu'à  celte  phase  décisive 
des  néphrites  chroniques  on  peut  dire  (jue  tous  les  procédés  de  recherche 
viennent  confirmer  la  gravité  du  pronostic  qui  <lécoule  naturellemeni  de  l'en- 
semble des  phénomènes  clini([ues  observés. 

Tous  les  matériaux  solides  sont  représentés  par  des  chiflVes  inférieurs,  cl  la 
persistance  de  celle  perturbation  indi(pn',  ce  que  révèle  d'autre  part  l'élat 
général,  l'imminence  de  l'urémie.  La  (|uantilé  d'albumine  trouvée  dans  l'urine 
est  souvent  faible,  mais  quelquefois  assez  abondante,  et  les  observations  ne 
sont  pas  rares  où  l'on  trouve  de  i  à  ô  granuncs  d'albumine  dans  les  i'i  heures 
a\ec  des  œdèmes  très  prononcés.  Lorsque  l'on  traite  l'urine  par  l'acide  nitrique, 
le  préci|iité  albumineux  est  coloré  en  rose  pâle  par  l'urohématine.  Celte  matière 
i-oloranle  proviendrait  d'une  destruction  exagérée  des  globules  sanguins 
(Quinquand).  Pour  certains  auteurs,  l'nrohémalinurie  serait  plus  fréquemment 
observée  dans  les  néjilirites  (■lironi(pu^s  (jiie  lalliuminurie  elle-même  (ChaulTai'd). 
L'albuminurie  est  toujours  en  raison  inverse  de  la  (juautitc  d'eau  éliminée.  Plus 
en  elfel  la  tension  artérielle  esl  élevée,  plus  le  passage  du  sang  au  niveau  du 
gloméruh»  est  rapide  et  par  conséquent  moins  l'albumine  trouve  de  conditions 
favorables  à  sa  lillration.  C'est  encore  l'activité  du  cœur  qui  doit  ici  assurer  le 
bon  fonctionnement  du  rein;  lard  (pTelle  se  maintient  énergique,  les  urines 
restent  aljondanles  et  l'albuminurie  u  augnienle  |ias. 

Il  y  a  même  des  périodes  pendant  lescpielh^s  l'albumine  peut  l'aire  défaut. 
Si  l'on  accepte  la  théorie  qui  ralta(du'  la  Iranssinlation  albumineuse  aux  lésions 
gloméridaires,  on  comprendra  conunent,  dans  une  maladie  dont  les  attaques 
remontent  ù  uiu>  épotpic  déjà  éloignée,  ces  lésions  puissent  èlre  entièrement 
licalrisi'cs.  Au  contraire,  tontes  les  (-(indilions  (pii  anujindriss<>nl  l'énergie  car- 
diaque contribuent  à  l'augmenlalion  de  l'albuminurie  en  favorisant  la  stase 
dans  lo  glomérule.  Nous  avons  cité  plus  haut  ^innuenc(^  fâcheuse  des  efforts  et 
du  siu'menage,  et  par  opposition  le  cliaugeuieid  faviuabh»  (|ui  s'opère  par  le 
repos.  Les  niahulies  interruri(Md<'s  otd  encoii'  plus  d'aelion;  non  seulement 
tontes  les  maladies  fébriles,    mais    aussi   l(>s  liroucliiles  à   répélilion    que   l'on 
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observe  si  fi-équemment  clans  le  cours  des  néphrites  clironitjues,  les  écarts  de 
régime  et  les  infractions  à  l'hygiène. 

Les  cûiiiplirations  du  cùté  du  pinnuon  appartiennent  Lien  plus  à  la  période 
confirmée  et  aux  dernières  périodes  de  la  maladie  qu'à  ses  phases  initiales,  où 
cependant  elles  ont  été  observées.  Ce  sont  d'abord  des  bronchite»  simples, 
bronchites  à  répétition  avec  œdème  pulmonaire,  tantôt  se  localisant  au  sommet 
et  v  persistant,  faisant  ainsi  penser  à  la  tuberculose,  tantôt  d'une  mobilité  très 
grande,  beaucouj)  plus  en  rapport  avec  des  raptus  purement  congestifs  et  œdé- 
mateux dont  le  déplacement  est  plus  facile  à  saisir. 

Une  des  complications  les  plus  redoutables  est  l'œdème  suraigu  du  poumon, 
accident  étudié  d'abord  par  Bouveret('),  puis  signalé  par  Dieulaloy  (-)  et 
Brouardel  à  propos  des  causes  de  la  mort  subite.  Les  malades  sont  pris  tout 
à  coup  de  suffocation  rappelant  l'attaque  d'asthme,  les  poumons  se  remplissent 
de  râles  et  l'on  voit  apparaître  une  expectoration  spumeuse  légèrement  rosée, 
extrêmement  abondante.  Suivant  la  rapidité  avec  laquelle  se  précipitent  les 
accidents,  on  a  pu  décrire  une  forme  foudroyante,  une  forme  rapide,  et  une 
forme  lente  durant  plusieurs  jours. 

Un  liijdrot/uiivi.r  simple  ou  double  peut  aggraver  la  situation;  c'est  alors  que 
le  cœur  surmené  se  laisse  distendi'e  et  que  l'on  assiste  à  ces  asystolies  rapides 
par  dilatation  aiguë  dont  parle  Lecorché  ou  simplement  à  cet  état  de  dijsystolie 
qui  explique  la  production  d'œdèmes  et  d'hydropisies  débutant  par  les  extré- 
mités inférieures  pour  de  là  gagner  l'abdomen. 

Ces  œdèmes  et  ces  hydropisies  s'expliquent  encore  mieux  quand  il  y  a  une 
pleurésie  ou  une  lironcho-pneumonie  en  voie  d'évolution. 

L'hydropisie  est  ordinairement  tardive  et  ne  survient  que  vers  la  fin  de  la 
maladie.  Elle  s'ajoute  aux  phénomènes  urémiques,  mais  ne  les  provoque  pas. 
L'asystolie  est  en  somme  la  conséquence  de  l'urémie  et  non  sa  cause  détermi- 
nante. Malgré  tout,  nous  tenons  pour  certain  ([ue  des  malades  meurent  avec  le 
cœur  forcé.  L'état  congestif  du  poumon,  le  mauvais  fonctionnement  de  la  cir- 
culation périphérique,  ne  permettent  pas  au  cœur  de  lutter  indéfiniment  et  l'on 
trouve  à  l'autopsie  un  ventricule  gauche  hypertrophié  en  même  temps  que  dilaté. 

Péricardite.  —  De  toutes  les  inllammations  portant  sur  les  séreuses,  la  moins 
fréquente,  d'après  la  plupart  des  statistiques,  mais  la  plus  intéressante  peut- 
être,  est  la  péricardite  (^). 

La  péricardite  se  reconnaît  aux  caractères  suivants  :  elle  se  manifeste,  sauf 
exception,  à  une  période  très  avancée  de  l'affection  rénale,  on  pourrait  presque 
dire  à  la  phase  ultime.  Presque  toujours  sèche,  elle  est  représentée  anatomique- 
ment  par  un  exsudât  poisseux,  jh-u  épais,  rosé  ou  sanguinolent.  Le  péricarde 
contient  haliitucllement  peu  de  liquide,  néanmoins  l'épanchement  a  été  signalé. 
Le  liquide  est  rarement  séreux,  le  plus  souvent  hémorragique.  la  quantité  de 
sang  épanché  pouvant  être  par  circonstances  considérable. 

Cette  péricardite,  souvent  méconnue  parce  qu'elle  n'est  pas  recherchée  et 
(|u'elle  ne  s'accompagne  pas  de  symptômes  généraux,  est  au  contraire  des  plus 

(')  l-foi'VEBET.  Hcviic  (le  nié'/.,  IX'.tO. 
(-)  DiEULAi-ov.  Clinique  de  VHôlel-Dieu.  1896-1897. 

('')  KÉBAVAL.  Élude  clin,  et  expcr.  sur  la  pârieordile  urémique.  Tlièsc  de  Paris.  18711.  —  Rabi'.. 
La  iiéiicardlto  liriglili(iue.  Revue  gén.  Gas.  des  hâp.,  18'.t7. 
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faciles  à  constater.  ;i  cause  de  la  netteté  et  de  la  sécheresse  des  bruits  qui 
éclatent  dans  roreilie.  Il  suffit  de  suivre  les  urémiques  pour  en  avoir  la  certi- 
tude. On  peut  même,  suivant  nous,  circonscrire  avec  la  plus  grande  précision 
la  zone  dans  laquelle  se  perçoivent  les  frottements,  et  indiquer  d'avance  les 
points  où  le  péricarde  est  le  plus  altéré.  C'est  en  effet  une  des  particularités 
cliniques  de  cette  variété  de  péricardite  do  procéder  par  poussées  formant  des 
plaqués  d'exsudation  nettement  limitées,  et  c'est  par  l'adjonction  de  plaques 
nouvelles  que  l'inflammation  arrive  à  se  généraliser.  Elle  occupe  d'ailleurs, 
exceptionnellement,  le  péricarde  dans  toute  son  étendue,  étant  i)lus  qu'aucune 
autre  espèce  exsudative  et  plasticjue. 

La  durée  de  la  péricardite  est  généralement  courte.  Elle  évolue  en  luiit  ou 
dix  jours,  souvent  en  moitié  moins  de  temps.  Dans  Lien  des  cas,  elle  pourrait 
être  appelée  péricardite  terminale  et  mC'mc  périra rdlle  préagonique. 

Quand  nous  parlons  de  sa  durée,  il  est  entendu  que,  si  la  péricardite  n"a  pas 
une  évolution  plu-;  longue,  c"est  qu'elle  a  été  interrompue  dans  sa  marche  par 
les  accidents  urémi(]ues  auxcjuels  succombe  le  malade.  En  somme,  elle  n'a 
par  elle-même  aucune  importance,  car  elle  apporte  une  faible  entrave  aux 
mouvements  du  cœur,  sauf  dans  les  rares  circonstances  où  se  produit  un  épan- 
chement,  mais,  coïncidant  presque  toujours  avec  les  phases  terminales  des 
néphrites,  elle  présente  Une  valeur  pronostique  considérable. 

Il  est  impossible,  en  etTet,  de  ne  pas  rester  sous  cette  impression  qu'elle  cor- 
respond aux  formes  les  plus  graves  de  l'empoisonnement  urémique  et  de  l'in- 
toxicalion  rénale,  apparaissant  comme  signe  avant-coureur  de  la  mort. 

Aussi,  doil-on  trouver  naturel  que,  recherchant  ses  conditions  pathogé- 
niques,  beaucoup  d'auteurs  avec  Lancereaux  aient  accepté  la  théorie  dyscra- 
sique  de  Bright,  devenue  aujourd'hui  celle  de  l'intoxication.  Lecorché  et 
Talanion  ont  soutenu  depuis  la  théorie  infectieuse  rapprochant  la  péricardite 
des  autres  inflammations  broncho-pulmonaires  survenues  au  déclin  des  alro- 
piiies  rénales. 

Les  objections  (pie  Ion  peut  faire  à  la  théoiie  de  l'infection  sont  nomljreuses, 
car  la  péricardite  présente,  cliniquement,  une  [)hysionomie  que  l'on  ne  retrouve 
dans  aucune  des  inHammations  viscérales  auxquelles  elle  a  été  couq)aré('  et 
d'ailleurs  l'examen  liarlériologique  a  toujours  été  négatif  (Banti('),  I5eco(-), 
Dessy(=),  Merklen('),  Chatin('). 

La  stérilité  des  fausses  membranes  et  de  l'épanchement  péricardique  est  donc 
établie.  Un  fait  semble  toutefois  contraire  à  la  théorie  de  l'intoxication,  il  a  été 
signalé  par  Cliatin,  c'est  Vhypotoxicité  du  sérum.  Mais,  de  ce  que  le  sérum 
n'est  pas  hypcrtoxiciue.  il  ne  faut  pas  en  induire  (pi'il  n'y  a  pas  rétention  des 
poisons,  le  sang  pouxant  conserver  sa  composition  ;'i  peu  |)rés  norm.ile  après 
s'être  débarrassé  des  produits  qui  l'encombrent.  Il  y  aurait  donc  à  faire  dans 
l'avenir  l'examen  chimique  de  la  sérosité  péricardique  pour  voir  si  elle  contient 
en  excès  de  l'urée  ou  différentes  matières  extraclives.  Quant  à  la  possibilité 
de  péricardites  véritablement  infectieuses  chez  les  brightii[ues,  il  n'y  a  pas  à  la 

(')  Banti.  Uo!)er  die  Aeliologie  der  Poi'icardilis.  Denis,  mcd.  Woch.,  188H,  et  Uel)or  uriimisclic 
Pericardilis.  Ccnlralh.  f.  Allg.  Patli.,  18!)-4  et  l.S!)."i. 

(*)  Beco.  Centratli.  /'.  AUg.  Path.,  18'Ji. 

{')  Dessy.  CeiHralb.,  18H5  ol  Un  nuovo  caso  di  iK-ricardile  m-omica.  liiforina  med.,  1895. 

(*)  Mehki.en.  Semaine  mcd.,  189'2. 

('')  P.  CiiATiN.  Delà  péricardite  l)righlique.  Élude  i)atliogéniiiiie. /Jei'iic  rfc  oicd.,  1900.  —  Voir 
également  Giv.\nrNoviTr.ii.  De  la  péricardite  Itrighlique.  Tlièse  de  Paris,  1S99. 
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nier,   bien  entendu,  puipquil  en  existe  de?  observations,  mai.s  elles  ne  corres- 
pondcnl  pas  à  la  forme  que  nous  venons  de  décrire. 

L'intoxication  reste  donc  pour  nous  la  cause  efficiente  probable  de  l'nppM- 
rition  des  péricardiles  uréniiques.  Quant  à  la  cause  occasionnelle,  elle  parait 
résider  dans  le  surmenage  du  cœur  hypertrophié,  au  moment  où  le  barrage 
rénal  est  complet. 

Dans  la  grande  majorité  des  cas.  la  mort  survient  par  les  progrès  de  l'urémie 
chronique  (Bartels).  C'est  habituellement  par  les  Ivcmbh-^  de  l'estomac  et  de 
Yinicstin  que  l'intoxication  s'annonce.  Les  malades  (|ui  juscpi'alors  avaient 
conservé  l'appétit,  dont  les  digestions  se  faisaient  normalement,  éprouvent  de  la 
pesanteur  après  les  repas;  le  dégoût  pour  certains  aliments,  en  particulier  pour 
les  viandes,  s'accentue.  Un  médecin  non  renseigné  sur  les  premières  phases  de  la 
maladie  pourrait  croire  ([u'il  assiste  à  la  période  initiale  d  un  cancer  gastrique. 

Puis,  viennent  les  vomissements,  bilieux  ou  alimentaires,  incessants,  accom- 
pagnés de  douleurs  d'une  acuité  extrême  au  creux  épigastrique,  présentant  ou 
non  une  odeur  ammoniacale  et  accompagnés  de  diarrhée.  Celte  diarrhée  prend 
de  suite  l'allure  d'un  flux  incoercible,  elle  peut  être  douloureuse,  atTecter  la 
forme  dysentérique,  cl.  lorsque  la  muqueuse  du  gros  intestin  est  exulcérée, 
se  compliquer  d'hémorragies  plus  ou  moins  abondantes. 

A  ce  degré,  la  mort  est  proche,  car  les  troubles  digestifs  ne  sont  pas  sujets  à 
rétrocéder  comme  ceux  que  l'on  observe  du  côté  du  poumon.  Les  urines 
deviennent  de  plus  en  plus  rares  et  les  phénomènes  nerveux  ne  tardent  pas  à  se 
montrer.  Beaucoup  de  malades  deviennent  apathiques,  somnolents,  étrangers  à 
ce  qui  les  entoure,  pour  entrer  bientôt  dans  le  coma,  lis  urinent  encore,  mais 
en  petite  quantité,  presque  involontairement  :  on  les  voit  agités  de  légères 
secousses,  ébauches  imparfaites  d'attaques  convulsives.  la  respiration  s'embar- 
rasse, devient  râlante,  prend  le  type  de  Cheyne-Stokes,  et  conserve  ce  type 
jusqu'aux  derniers  moments.  L'urémie  se  présente  aussi  avec  la  forme  convidaive 
compliquée  ou  non  de  paralysie. 

Les  di'iiiaïajeaisons  persistent  quelquefois  jusqu'à  la  fin.  Bartels  dit  que  la 
peau  n'est  pas  toujours  pâle  et  sèche,  des  sueurs  visqueuses  peuvent  inonder  le 
front,  le  visage  et  les  membres:  ces  sueurs  contiennent  de  l'urée,  en  grande 
proportion.  Chez  un  homme  plongé  dans  le  coma,  cet  auteur  a  vu  tous  les  poils 
de  la  barbe  recouverts  de  cristaux  d'urée,  de  sorte  qu'elle  paraissait  figée  de 
givre.  A  propos  de  l'urémie,  nous  avons  cité  une  observation  analogue.  Dieu- 
lafoy  en  a  recueilli  un  certain  nombre ('). 

L'urémie  ne  présente  pas  toujours  ces  formes  simples.  Elle  peut,  dans  les 
derniers  jours,  revêtir  la  forme  délirante  maniaqae  ou  vésanii/iie.  Cette  der- 
nière variété  a  été  décrite  en  France  sous  le  nom  de  folie  briglitique;  nous  en 
avons  déjà  parlé  dans  la  description  générale  de  l'urémie,  à  la  période  d'étal  des 
néphrites  chroniques. 

En  dehors  de  ces  accidents,  il  n'est  pas  rare  de  voir  des  complications  piilmo- 
nairrs  se  montrer  d'une  façon  soudaine  et  emporter  le  malade  avant  que  les 
phénomènes  urémiques  soient  assez  prononcés;  ce  sont  des  bronchites  termi- 
nées par  congestion   et   œdème  pulmonaires,    ou    des  attaques   nocturnes  de 

(')  DjoiiiTcn.  Sueurs  d'urée  en  générnl  et  danx  lu  maladie  de  liriylil  en  pnelitulier.  Thkso 
de  Paris.  1805. 
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dyspnée  simulanl  l'asthme  que  l'on  observe  dans  les  phases  moins  avancées  do 
la  maladie,  mais  ([ni  prennent  un  caractère  de  gravité  plus  grand.  A  l'ausculta- 
tion, ou  perçoit  à  peine  quelques  rAles,  mais  la  dyspnée  est  extrême  et  la  mori 
peut  arriver  par  asphyxie  aiguë. 

La  marche  de  l'atrophie  lente  du  rein  peut  être  iuterronipue  par  l'apparition 
dune  hémorragie  cérébrale  ou  méningée.  Cet  accident  se  produit,  soit  subite- 
ment, soit  après  avoir  été  précédé  pendant  un  certain  nombre  de  jours  de 
troubles  cérébraux,  de  vertiges,  de  céphalalgie,  de  somnolence,  «l'inaptitude 
au  travail.  Cet  ensemble  symptomatique  ne  difTère  pas  de  celui  qui  accompagne 
et  précède  la  pluparl  des  attaques  d'apoplexie. 

L'hémorragie  cérébrale  serait  la  cause  de  la  mort  dans  I,')  cas  sur  100 
((Irainger-Stewart).  D'après  une  statistique  de  J.  Goodhart  citée  par  l^endu,  sur 
49  cas  d'hémorragie  méningée,  20  fois  il  y  avait  sclérose  rénale  associée  dans 
15  cas  à  l'hypertrophie  cardiaque.  Des  hémorragies  à  type  apoplectiformc  ont 
été  signalées  dans  le  poumon  par  Bright.  Rayer,  Gregory,  Deckher,  élève  de 
Lasègue  et  Dieulafoy. 

On  ne  s'étonnera  pas  de  la  coïncidence  assez  l'ré([uenle  des  hémorragies  céré- 
brales et  de  la  néphrite  atrophiquc.  En  effet,  si  l'hémorragie  cérébrale  s'obsene 
lieaucoup  plus  fré(|uemment  dans  l'atrophie  rénale  que  dans  les  néphrites 
subaiguës,  c'est  que  les  maladies  conduisant  au  petit  rein  atrophié  ont  la  pro- 
priété de  déterminer  assez  fré([uemnient  des  lésions  artérielles;  à  cet  égard, 
l'intoxication  saturnine,    la  goulle,   la  syphilis  agiraient  dans   le  môme  sens. 

Les  former  clinique^  Icrminale^  de  l'atrophie  du  rein  sont  extrêmement  nom- 
breuses ;  en  dehors  de  la  forme  commune  où  la  plupart  des  symptômes  passés 
en  revue  se  trouvent  réunis  plus  ou  moins  au  complet,  il  faut  signaler  tout 
spécialement  celles  où  prédominent:  l'ies  palpitations  avec  battements  de  cœur 
lumullueux,  éljlouissements  et  vertiges;  2"  la  céphalée  avec  sensation  d'écla- 
lenu'ut  delà  fête:  j"  les  troubles  gastriques  avec  vomissements  incoercibles  et 
sensation  de  déchirure  à  l'épigastre  :  4°  les  symptômes  cachectiques  avec  alTai- 
blissement  progressif,  la  maladie  n'étant  reconnaissable  qu'à  l'hypertension  du 
pouls  sans  ([ue  les  malades  accusent  la  moindre  gêne:  5"  les  symptômes 
broncho-pulmonaires. 

Diagnostic  et  pronostic.  L'iiisloirc    des   néphrites  chroniques  et   des 

atrophies  rénales  est  dominée  |)ar  deux  symptômes  essentiels  :  V hyperlrophie 
du  cœur  avec  hypertension  artérielle  et  la  pobjurie.  Nous  avons  vu  pourquoi 
les  diverses  com|)li<-atious,  si  fré([uentes  dans  le  cours  des  néphrites  subaiguës, 
faisaient  ici  défaut.  C'est  que  pendant  longtemiis  la  nutrition  n'est  nullement 
compromise,  que  la  lenteur  du  travail  de  destruction  |)ermct  aux  divers  émonc- 
toires  de  suppléer  le  rein  délaillani,  au  cœur  de  s'hypertrophici-,  de  donner  son 
maxinnim  d'clïori  el  par  là  même  de  parer  aux  accidents  de  rinsuflisance 
rénale.  Cette  tendance  à  l'augmentation  du  volunu>  du  cœur  se  retrouve  dans 
presque  toutes  les  afTeclions  du  rein,  mais  ne  prend  son  complet  développe- 
ment que  dans   les  formes  lentes  dont  la  description  précède. 

Par  consé(iuent,  si  l'on  a  «pudque  motif  de  soupçonner  chez  un  malade  l'exis- 
tence (lime  néphrite  cliidiiiqMe,  c'est  à  la  recherche  des  deux  symptômes  sus- 
énoncés  (|u'il  faudra  hiul    d'aliord   liniiler  son  exauKMi.  P;u'nn   1rs  ;iulres  signes 
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dont  le  i^roupenienl  constitue  une  forte  présomption  en  faveur  d'une  atrophie 
lénale,  il  faut  citer  les  palpitations,  les  acres  (roppression,  les  troubles  gastro- 
intestinaux,  la  céphalée,  les  crampes  dans  les  membres,  les  démangeaisons 
sous  leurs  diverses  formes,  les  troubles  awlilifs  allant  jusqu'à  la  surdité,  les 
troubles  visiœls  (amblyopie  et  amam'ose  passagères,  et  même  lésions  du  fond 
de  l'œil),  les  épistoaits  matutinales  à  répétition,  la  sensibilité  particulière  au  froid, 
et  le  phénomène  du  doigt  mort. 

Tous  ces  désordres  ne  sont  pas  ressentis  par  les  malades  avec  la  même  fré- 
quence; ceux  qui  attirent  plus  particulièrement  l'attention  sont  les  maux  de 
tête,  les  palpitations,  les  troubles  de  la  vue  et  de  l'ouïe,  les  crampes  et  les 
démangeaisons  ;  les  autres,  sauf  les  épislaxis,  doivent  être  recherchés  par 
l'interrogatoire.  Rarement  tous  ces  signes  sont  réunis  ;  de  plus,  à  l'époque  où 
ils  apparaissent,  la  maladie  est  en  général  évidente,  l'albumine  facile  à  constater. 

Pour  tirer  le  meilleur  parti  des  éléments  de  diagnostic,  il  faudrait  qu'ils 
eussent  la  valeur  de  signes  précoces.  Certains  auteurs,  leur  attribuant  ce  carac- 
tère, ont  décrit  plusieurs  d'entre  eux  comme  symptômes  initiaux  des  néphrites 
chroniques  (Dieulafoy). 

Celte  assertion  mérite  d'être  continuée,  car  l'observation  prouve  que.  dans  la 
plupart  des  cas,  le  début  de  l'atrophie  remonte  à  dix  ou  douze  ans  en  arrière, 
quelquefois  même  à  une  époque  dont  on  ne  peut  fixer  la  date. 

Sur  quels  points  de  repère  se  baser  alors  pour  dire  qu'un  symptôme  est  initial? 
Ne  sait-on  pas  qu'au  moment  où  les  néphrites  chroniques  se  démasquent,  elles 
sont  déjà  parvenues  à  une  phase  où  la  lésion  est  irréparable  et  où.  malgré  les 
apparences  de  la  santé,  le  fonctionnement  du  rein  est  dans  un  étal  d'é(iuilibre 
tellement  précaire  que  le  moindre  choc  peut  le  compromettre  définitivement? 

Et  n'est-il  pas  indiqué,  en  présence  de  l'un  quelconque  des  petits  signes, 
d'inlerrogerimmédialemenl  le  cœur  et  le  pouls  afin  de  découvrir  l'hypertension. 
D'après  Dieulafoy,  d'ailleurs,  il  ne  suffirait  pas  qu'un  malade  présentât  à  titre  de 
symptôme  isolé  l'un  ([uelconque  de  ceux  qu'il  a  indiqués  comme  faisant  partie 
du  petit  brightisme.  Mais,  lorsque  ces  signes  se  trouvent  groupés  et  qu'en 
même  temps  on  observe  de  la  céphalée,  des  accès  d'oppression  ou  des  vomisse- 
ments, si  en  plus  la  tension  artérielle  est  accompagnée  de  bruit  de  .galop,  on 
a  bien  des  raisons  pour  affirmer  que  le  malade  est  atteint  d'une  affection  rénale 
avec  début  d'insuffisance,  alors  même  qu'il  ne  présenterait  ni  œdèmes  ni  albu- 
minurie. C'est  également  notre  manière  de  voir,  et  nous  pensons  que  l'accord 
doit  être  fait  sur  ce  point. 

Dans  celle  [)ériode  ultime  de  déchéance  rénale,  plusieurs  des  symptômes  dont 
il  vient  d'être  question  peuvent  se  présenter  comme  les  avant-coureurs  d'acci- 
dents plus  graves.  Leur  valeur  diagnostique  est  donc  réelle,  non  pour  annoncer 
le  début  de  l'affection,  mais  la  période  où  les  complications  urémit[ues  sont 
imminentes.  Par  le  fait,  tous  ces  signes,  excepté  les  épislaxis  et  les  lésions  du 
fond  de  l'œil,  sont  des  troubles  du  système  nerveux  sensitif,  sensoriel,  moteur  ou 
vaso-moteur,  qui  nous  apparaissent  comme  les  manifestations  d'une  ininxication 
urémique  atténuée. 

Plus  tard,  lorsque  l'urémie  s'accentue,  chacun  de  ses  multiples  aspects  peut 
nécessiter  un  diagnostic  différentiel.  \S hémirrânie  de  l'insuffisance  rénale  se 
différencie  de  la  migraine  vulgaire  par  son  début  irrégulier,  par  sa  durée  beau- 
coup   plus    longue    (de   plusieurs  jours   à   deux  ou    trois  semaines),  par  son 
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retour  plus  IVcquenl:  la  migraine  procède,  au  contraire,  par  accès  isolés  com- 
mençant à  la  fin  (Je  la  nuit  pour  cesser  vers  le  soir.  Dans  l'urémie,  d'ailleurs, 
les  crises  d'amlilyopie  sont  fréijuemmenl  liées  à  la  douleur  de  lèle,  surtout 
quand  elle  se  pri'senle  sous  forme  de  céphalée  atroce  ne  permettant  aucun  repos 
jusqu'à  la  lin  <lc  la  maladie. 

Nous  ne  reviendrons  pas  siu-  les  difficultés  du  diagnostic  enti'e  le  cœur  rénal 
et  le  rein  cardiaque  déjà  présentées  à  pi-opos  des  né|)lirites  subaig-uës;  il  faut 
savoir  reconnaître  aussi  l'iiypertropliie  brighlique  de  l'hypertrophie  consécutive 
aux  lésions  d'orifice;  dans  la  première,  le  bruit  de  galop  est  de  règle,  les  palpita- 
lions  avec  angoisse  exlrèniement  fréquentes,  obligeant  les  malades  à  rester 
assis  dans  leur  lit,  cherchant  l'air,  se  retournant  sans  cesse,  jus(]u'à  l'apparition 
du  Cheyne-Slokes  ou  de  la  péricartlile  terminale. 

Rappelons  également  les  ili/xpnces  paroxystiques  simulant  l'asthme;  les 
dyspnées  moins  violentes  rappelant  l'emphysème;  les  bronchites  à  répétition,  les 
hémorragies  broncho-pulmonnires,  les  épanch<Mnents  pleuraux,  faisant  songer  à 
la  tuberculose. 

Avec  les  progrès  de  l'atrophie  rénale,  les  malades  présentent  un  teint  pâle 
terreux,  expression  tardive  d'une  anémie  et  d'une  intoxication  pi'ofondes  :  que 
des  troubles  gastri([ues  viennent  se  joindre  à  cet  ensemble,  ils  éveilleront 
l'idée  d'une  t/astrile  chronique  ou  d'un  cancer  de  l'estomac,  quelquefois  aussi 
dune  gastrite  ulcéreuse  hémorrcKjique,  la  mort  pouvant  survenir  sans  que  les 
vomissements  aient  cessé;  si  la  diarrhée  remplace  les  vomissements  et  prend  le 
caractère  dysentériforme,  le  diagnostic  se  posera  entre  les  troubles  urémiqucs, 
la  tuberculose  ou  la  dégénérescence  cuuyloïdc  de  l'intestin.  Des  accès  de  délire  et 
de  manie  sinuderont  une  affection  mentale;  ils  pourront  rétrocéder,  puis  se 
reproduire,  donnant  lieu  chaque  fois  à  la  même  erreur. 

Dans  ces  dilférentes  ciiconslances,  si  malgré  des  investigations  nondjreuses, 
(vn  ne  trouve  ni  du  ciMé  du  cœur,  ni  du  rôle  de  l'albumirHU'ie,  des  raisons  suffi- 
santes ])()ur  affirmer  l'existence  d'une  néphrite  clironi([ue,  il  convi(Midra  de 
lecueillir  les  urines,  d'en  faire  l'analyse  (piantiialive  en  tenant  compte  de  l'ali- 
mentation, puis  de  comparer  les  résultats  obtenus  à  ceux  que  iournira  leur 
injeclion  inira-veineuse.  Après  avoir  mesuré  la  puissance  toxique  des  urines,  il 
faudra  établir  le  coefficient  cryoscopique  et  déterminer  le  degré  de  perméa- 
bilité du  rein  aux  différentes  substances  de  même  que  le  taux  d'oxydation  en 
comparant  l'azote  urée  à  l'azote  total. 

Il  est  cependant  une  affection  qui,  souvent,  ne  peut  être  distinguée  de  l'ati'o- 
phie  rénale  la  plus  franche,  il  s'agit  de  la  dégénérescence  kystique.  Ainsi  que 
ratro[)hie  du  rein,  elle  peut  être  absolument  ignorée  pendant  son  évolution 
entière  ;  puis  soudain,  on  voit  éclater  des  convulsions,  comme  première  et 
dernière;  manifestation  de  l'insuffisance  rénale.  Quelquefois  le  coma  s'installe 
d'une  façon  insidieuse  sans  être  interrompu  par  le  moindre  trouble  jusqu'au 
dernier  jour. 

Que  des  maladies  si  dilférentes  en  apparence  puissent  à  ce  point  être  confon- 
dues, il  y  aurait  lien  d'en  être  surpris,  si  l'on  ne  savait  (]U<>  lout(^s  deux  annihi- 
lent le  fonctionnement  du  rein  par  une  destruction  lente  et  progressive,  ('ei)en- 
(lant,  le  diagnostic  de  dégénérescence  kystique  ]ieut  être  fait,  dans  certains 
cas,  par  l'exploraticin  <lirecte  de  l'alidomen  permettant  de  constater  dans  chacun 
des  flancs  une  tumeur  ylobideuse  [•('■niteide  et  nucinaiite. 
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Les  indicalinns  [n-onosliques  découlcnl  naturellement  des  développements 
qui  précèdenl.  Malgré  des  rémissions  Iréquentes.  les  jours  sont  comptés;  tôt  ou 
lard,  les  accidents  urémiques  s'installeront  définitivement,  à  moins  qu'une  com- 
plication n'intervienne.  Il  faut  surtout  redouter  le  surmenage  du  cœur,  puisque 
cet  organe  est  celui  dont  l'intégrité  paraît  indispensable  pour  parer  aux  com- 
plications qu'entraîne  à  sa  suite  l'atrophie  progressive  du  rein. 

La  symptomatologie  générale  des  néphrites  dans  leurs  phases  dernières  se 
confond  avec  celle  de  Viirénne  dont  l'expression  clinique  est  ainsi  qu'on  le  sait 
infiniment  variée  et  à  la  description  de  laquelle  il  faut  se  reporter  si  l'on  veut 
avoir  une  idée  de  ses  multiples  aspects. 


CHAPITRI'    XV 

TRAITEMENT    DES    NÉPHRITES(') 

A.  —   TRAITEMENT  HYOn-XIijfE  ET  ALIMESTAIRE 

Il  n'v  a  pas  de  traitement  général  d<-s  néphrites.  Les  moyens  à  opposer  à  la 
marche  envahissante  de  ces  inflammations  varient  avec  chacune  d'elles  et  sur- 
tout avec  la  nature  des  accidents  qui  viennent  les  compliquer. 

On  n'aura,  pour  ainsi  parler,  jamais  à  intervenir  dans  le  groupe  des  néphrites 
passagèreit.  compagnes  habituelles  des  maladies  infectieuses  où  le  plus  fré- 
quemment l'inflammation  rénale  représente  un  épisode  de  la  maladie.  C'est 
avec  une  extrême  rareté  que  par  elles-mêmes  les  altérations  du  rein  caracté- 
ristiques de  ces  affections  deviennent  un  danger.  Que  l'on  envisage  les  déter- 
minations les  plus  graves  de  la  fièvre  luphoïde.  des  j/ijoliéi»ies,  du  choléra,  de  la 
diphtérie,  la  lésion  rénale  est  presque  toujours  primée  par  l'empoisonnement 
général  contre  lequel  doivent  être  dirigés  tous  les  efforts. 

Dans  le  cas  cependant  où,  toute  menace  d'infection  étant  disparue,  les 
troubles  du  côté  du  rein  persistent,  on  devra  se  comporter  en  présence  de  ce 
nouvel  état  de  choses  comme  à  l'égard  d'une  néphrite  en  évolution. 

On  n'aurait  pas  songé  il  y  a  quelques  années  à  instituer  une  thérapeutique 
palhogénique,  car  pour  la  plupart  des  maladies  infectieuses  et  surtout  pour 
celles  qui  viennent  d'être  énumérées,  ce  traitement  n'existait  réellement  pas. 
Mais  aujourd'hui  il  est  impossible  de  ne  pas  retenir  par  exemple,  que,  dans  le 
cours  d'une  diphtérie  compliquée  d'une  albuminurie  notable,  la  sérothérapie, 
loin  d'aggraver  les  lésions  du  rein,  comme  on  aurait  pu  le  supposer  a  priori, 
semble  au  contraire  écarter  définitivement  toute  agression  nouvelle  de  l'intoxi- 
cation diphtériti(pie.  Et  bientôt,  on  assiste  à  la  disparition  de  l'albumine. 

Le  traitement  palhogénique  a  donné  d'autre  part  des  succès  incontestables 
dans  le  cours  des  néphrites  paludéennes,  syphilitiques  et  rhumatismales. 

En  outre,  on  se  contentera  d'une  alimentation  légère  dont  le  régime  lacté 

(I)  Voir  l'ij.ilpnu'iit  .\.  Riiaclt.  Traileiiieiil  de>  iiépliriles.  in  Traité  de  tliérapeutique  appli- 
quée (le  \.  I{OBlN,  f;isciciilo  il.  IX'.li. 
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rcprésotitcr,!  la  |ilus  ^ramlc  [larlic  Le  lail  sera  préfôié  à  luul  aiilic  alimeiil. 
parce  (pi'il  l'avorise  la  tliuièse,  qu'il  es!  surfisanimenl  nuliilif.  el  que  chez  les 
féhricilanls  el  les  individus  alteinls  d  luie  maladie  inreclieuse.  il  est  plus  l'aeile- 
menl  supporté  ([ue  les  autres  préparations. 

Avec  celle  méthode  on  |)eiil  attendre  sans  inqui(''lud<'  le  dénouement  naluiel 
de  la  néphi'ite,  [)uis([ue  la  nutrition  est  sauvegardée.  Cependant,  si  l'urémie 
peut  être  la  consé(juence  dii-ecte  de  la  lésion  rénale,  elle  devient  plus  immi- 
nente encore  dans  les  maladies  infectieuses  où  l'efTet  des  poisons  propres 
à  cha(pj('  infection  s'ajoute  aux  troubles  produits  par  la  rétention  des  déchets 
normaux  de  l'organisme.  Dans  la  fièvre  typhoïde  el  le  choléra  on  sera  donc  au- 
torisé à  débarrasser  l'intestin  des  produits  de  fermentation  (pii  s'y  accumulent, 
ou  à  s'opposer  à  leur  absorption.  On  peut  tenter  aussi  de  les  neutraliser  par  la 
série  des  antiseptiques  intestinaux. 

A  mesure  (jne  la  néphrite  s'individualise,  les  régies  de  traitement  deviennent 
plus  pressantes.  Dans  l'ordre  des  néphrites  siibaiyuë^  dont  la  néphrite  scarla- 
tineuse  représente  le  lype  le  plus  accompli,  de  môme  que  pour  la  néphrite  " 
frigore,  on  peut  avoir  à  lutter  contre  des  accidents  urémiques  ou  simplement 
contre  les  progrès  de  l'inflammation.  La  période  fébrile  de  ces  néphrites  est  tel- 
lement fugace  ([u'on  ne  lui  oppose  en  général  aucun  traitement.  Dans  la  grande 
majorité  des  cas,  c'est  au  moment  où  l'anasarque  apparaît,  accompagnée  d  une 
albuminurie  abondante,  que  les  malades  réclament  l'intervention  du  médecin. 
L'interrogatoire  doit  avoir  pour  but  de  d<''termin(>r  aussi  exactement  que  pos- 
sible à  quelle  époque  remonte  l'alfeclion. 

Les  malades  se  plaignent  assez  souvent  de  iluulcurx  sownli's  el  ronliinicf^  dans 
luréijion  lombaire  ;  à  ces  douleurs  les  médecins  opposaient  autrefois  la  révidsion 
par  le  vésicatoire  et  le  sinapisme  abandonnés  actuellement  et  auxipuds  on  a 
substitué  depuis  laijplication  des  ventouses  sèches,  des  ventouses  scarifiées 
et  même  des  sangsues.  (J.  Rcnaut.)  Ce  dernier  proc(''dé  amène  presc[ue  toujours 
quelque  sédation  ;  il  n'y  a  aucun  inconv(''nient  à  rap])li({uer  avec  vigueur  si  h^ 
malade  n'est  pas  trop  alVaibli.  En  cas  de  néphrite  scarlalincuse,  on  peut  obtenir 
ainsi  les  avantages  d'une  véritable  saignée;  cette  intervention  doit  être  plus 
rapide  et   |)lus  complète  si  les  accidents  urémii[ues  paraissent  menaçants. 

S'appuyanl  sur  ses  propres  recherches  anatomiques  et  sur  les  études  de 
Tuffier  el  Lejars  établissant  la  richesse  des  anastomoses  veineuses  du  rein, 
avec  celles  de  la  paroi  abdominale,  Renaut,  de  Lyon,  conseille  et  i)ratique  les 
émissions  sanguines  dans  le  triangle  de  J.-L.  Petit.  D'après  lui,  en  etl'et,  il 
existe  dans  la  première  période  des  néphrites  une  fausse  imperméabilité  du  filti-e, 
due  à  la  compression  des  tubes  et  des  capillaires  de  la  substance  corticale  par 
l'œdème  aigu  congestif,  véritable  inflammation  séreuse  d'origine  inilammaloire. 
La  conséquence  de  cet  état  serait  la  fermeture  des  glomérules  par  contre-pression 
sur  le  système  des  artérioles  efférentes. 

Le  vrai  Iraileau-uL  à  opposer  ;'i  la  mai-ehe  el  aux  progrès  de  1  intlauunaliuu 
rénale  est  le  régime  lacté.  C'est,  on  peut  h;  dire,  aux  néphriles  subaiguës  et  tout 
|)Mrliculièrement  à  la  nrplirilc  scarlaliiieuse  (pie  c<"  régime  est  applicabl(>.  Aux 
a\anlages  dont  nous  axons  parh''  déjà,  cpii  son!  ceux  d'une  alinieutatinn  véri- 
table, le  n'gimc  larli'  en  nlVre  plusieurs  autres;  il  constitue  la  dii'h'-lique  la  |)lus 
favorable  à    la    ri'solulidu  de  l'inllainmal ion  du  rein.  La  «pianlilé  d'eau  (•liuiinc-e 
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i)rovoque  une  diurèse  obondaiile.  alors  que  les  jours  préeédenls  les  urines 
étaient  rares:  très  rapidement  les  œdèmes  se  l'ésorbenl  ou  diminuent,  et  le 
taux  de  l'albumine  suit  une  courbe  descendante.  Ces  heureuses  modifications 
s'observent  ég-alemenl  dans  l'albuminurie  de  la  grossesse,  où  Ton  peut  voir  en 
quelques  jours  l'albumine  descen<lre  de  8  à  10  grammes  à  0.60  ou  0,50  centi- 
grammes et  même  disparaître  entièrement.  Pour  moins  sensibles,  ces  fluctua- 
tions ne  sont  pas  exceptionnelles  dans  la  néphrite  scarlatineuse. 

Dans  les  néphrites  aiguës  et  la  néphrite  scarlatineuse,  il  n'y  a,  pour  ainsi  dire, 
aucune  contre-indication  au  régime  lacté  ;  la  seule  proviendrait  du  dégoût 
éprouvé  par  les  malades  ou  des  troubles  digestifs  que  cette  médication  pourrait 
occasionner.  Il  faut  avoir  soin  de  les  y  habituer  progressivement,  en  exigeant 
d'eux  qu'ils  prennent  le  lait  à  heures  lixes,  même  la  nuit,  pour  entretenir  luie 
diurèse  constante.  Mais,  avant  d'abandonner  définitivement  le  lait,  on  devra 
chercher  par  tous  les  moyens  à  le  rendre  supportable.  Souvent  il  suffit  de 
l'étendre,  soit  d'eau  naturelle,  soit  d'une  eau  légèrement  alcaline,  pour  que  la 
digestibilité  en  soit  rendue  facile.  Par  de  légers  artifices  de  préparation  on  peut 
même  le  rendre  agréable  (addition  d'un  peu  de  thé,  de  café,  d'infusions  aroma- 
tiques diverses)  et  diminuer  la  répugnance  que  pourraient  éprouver  certainjj 
malades  à  en  continuer  l'emploi. 

Si  le  régime  lacté  constitue  une  excellente  méthode  thérapeuti(|ue,  si  le  lait 
doit  être  regardé  comme  l'aliment  par  excellence  dans  les  néphrites  aiguës,  il 
n'en  a  pas  moins  des  inconvénients  sérieux.  Quand  le  malade  a  franchi  la 
période  dangereuse  de  la  néphrite,  il  n'y  a  souvent  aucun  avantage  à  l'imposer 
plus  longtemps.  Ce  serait  même  une  faute  de  croire  que  cette  alimentation  peut 
être  indéfiniment  continuée.  Dans  les  limites  où  évolue  la  néphrite  scarlati- 
neuse, c'est-à-dire  dans  l'espace  d'un  mois  à  deux  mois  et  demi,  on  peut  ne  pas 
l'interrompre,  les  malades  se  trouvant  dans  les  meilleures  conditions  pour  n'en 
retirer  (jue  bénéfice.  Ils  doivent  en  outre  garder  le  repos  le  plus  absolu,  et  pour 
assurer  l'observance  de  cette  deuxième  condition,  il  faut  exiger  le  séjour  au  lit. 
L'expérience  prouve  que  la  station  debout  et  l'exercice  sont  à  cette  période  de 
la  néphrite  une  cause  de  retard  pour  la  guérison.  La  reprise  prématurée  d'un 
travail  pénible,  la  marche,  la  fatigue  et  l'exposition  au  froid,  sont  les  éléments 
i(ui  entretiennent  la  maladie,  provo(|uent  les  rechutes  et  i-onduisent  peu  à  peu 
ralTection  jus(praux  limites  de  la  chronicité. 

En  face  d'une  néphrite  prolongée  ou  d'une  néphrite  chronique  d'emblée,  la 
conduite  à  tenir  au  point  de  vue  du  régime  locté  est  un  peu  dilTérente.  En  effet, 
on  remarquera  au  bout  de  quelques  semaines  que  le  chiffre  de  l'albumine  csl 
Invariable  et  que  l'état  général  ne  s'améliore  pas.  Si  le  malade  est  confiné  à  la 
chambre,  il  sera  bientôt  obligé  de  prendre  le  lit  ou  tout  au  moins  de  rester 
allongé,  tout  travail  sera  suivi  de  lassitude,  et  l'on  reconnaîtra  bientôt  qu'il 
peut  y  avoir  avantage  à  modifier  le  régime. 

On  comprend  en  effet  que  les  circonstances  soient  toutes  dilTérentes  de  celles 
où  l'on  se  trouve  au  cours  des  néphrites  à  évolution  rapide.  Dans  ce  dernier 
cas,  le  lait  agit  non  comme  médicament  véritable,  mais  comme  aliment  facile  à 
supporter,  comme  un  de  ceux  dont  les  résidus  minimes  sont  incapables  d  irriter 
le  rein  au  passage,  de  sorte  que  l'on  peut  accepter  comme  vraie  l'opinion  de 
Dickinson  (pii  pnHend  que  le  meilleur  régime  dans  les  inflammations  du  rein. 


TRAITEMENT   DES  NEPHRITES.  605 

c'esl  un  rciiime  faible  avec  boissons  abondantes.  Il  est  vrai  (|u"à  ce  régime  il 
adjoignait  des  snljslanees  que  nous  considérons  aujouid  hui  comme  inutiles, 
sinon  comme  nuisii)l('s.  en  particulier  le  bouillon  léger  ou  llir  de  bœuf  UAdé  en 
Angleterre. 

Ces  (iréparations  conlienncMil  en  aliondance  des  substances  salines  et  des  ma- 
tières exlractives  qui  peuveid  irril(M'  le  rein  déjà  malade  et  sur  les  inconvénients 
des([uelles  Potain  et  Gaucher  ont  attiré  l'attention.  Or,  pendant  l'évolution  des 
népliritrs  aifjué's.,  le  seul  danger  à  éviter,  c'est  l'encombrement  du  rein,  l'aggra- 
vation des  lésions  du  glomérule  et  des  cellules  glandulaires.  Si  ces  préceptes 
sont  négligés,  les  accidents  uréniiques  ne  tardent  pas  à  survenir.  Le  lait,  aliment 
pauvre,  si  utile  peut-être  parce  qu'il  est  insuffisant  (Bouchard),  permet  donc  de 
nourrir  le  malade  en  exonérant  le  rein  d'un  sucroît  de  travail  et  en  permettant  à 
la  fonction  de  .se  rétablir  dans  le  plus  bref  délai.  Pendant  tout  le  temps  où 
cette  alimentation  exclusive  est  suivie,  la  quantité  des  urines  augmente,  le 
chill're  de  l'albumine  s'abaisse,  et  ces  deux  termes,  à  mesure  que  l'amélio- 
ration s'affirme,  marchent  en  sens  inverse  l'un  de  l'autre.  Il  est  exceptionnel 
de  ne  pas  voir,  au  cours  d'une  néphrite  aiguë  ou  d'une  néphrite  prolongée  en 
voie  d'amélioration,  l'aitiumine  décroître  rapidement.  Cette  disparition,  au 
moment  du  retour  à  la  santé,  peut  être  considérée  comme  délinilive  dans  la 
grande  majorité  des  cas. 

Ces!  en  s'ajipuvant  sur  la  fiéquence  de  modifications  aussi  favorables  que 
Jjeaucoup  de  médecins,  en  ordonnant  le  régime  lacté,  oui  cru  lutter  directe- 
ment contre  la  lésion  rénale.  Nous  sa\ons  aujourd'hui  (]iril  n'en  est  rien  et  (|ue 
les  néphrites  peuvent  guérir  .sans  que  le  régime  soit  aussi  sévère,  les  infrac- 
tions à  la  règle  étant  iiombr<'uses. 

Ainsi,  à  la  périotie  d'état  de  la  dégénérescence  amijbnile,  les  urines  sont  sou- 
vent abondantes,  en  même  te.nps  que  notablement  albumineuses.  (7.ependant 
presque  tous  les  auteurs  s'accordent  à  conseiller  un  régime  substantiel.  C'est 
que  les  glomérules  partiellement  malades  laissent  encore  filtrer  l'eau  et  les  sels, 
IJendant  que  les  é|)itiiéliums  suffisent  à  l'élaboration  des  matériaux  extractifs. 
De  plus,  la  dégénérescence  amyloïde  est  entretenue  par  des  maladies  à  tendance 
cachectique  dont  la  permanence  est  une  cause  d'aggravation  continuelle  des 
lésions.  En  luttant  contre  la  dyscrasie,  on  espère  avec  raison  éloigner,  peut-être 
même  faire  disparaître  cet  état  de  déchéance  progressive;  aussi,  ne  se  laisse-t-on 
pas  influencer  par  la  présence  d'une  certaine  quantité  d'albumine,  l'albuminurie 
n'ayant  pas  la  signifi(;ation  d'insuffisance  rénale. 

Par  contre,  dans  deux  afl'ections  du  rein  où  rall)uminurie  peut  faire  défaut, 
tout  au  moins  jiar  périodes,  Vairophic  rénulc  et  la  dégénérescence  kystique,  on 
aurait  tort  de  se  baser  sur  celle  absence  pour  porter  un  pronostic  favorable.  En 
({iielques  jours,  ((uebpiefois  en  ([iiel<[ues  heures,  nous  l'avons  dit,  linsiiffisanee 
rénaie  peut  être  complète  et  définitive;  l'urémii^  sur\ient  d'une  façon  tellement 
ra|iide  (pic  la  lhi'Ma])euli([ue  est  désarmée.  L'aibuniinuric  ne  donne  par  (.'onsé- 
queiit  pas  le  coefficient  de  gravité  de  ralt(''ralioii  rénale;  aussi,  ce  n'est  jias 
contre  la  prc'-sence  de  raibuminiii'ie  (pi'il  faut  luller  et  l'on  doit  chercher 
derrière  ce  signe  (piel  est  l'étal  cori-es|H)nd,nil   du  rein. 

On  peut  objecter  à  cette  manière  de  voii-  (pie,  si  la  situation  est  (pu'hpicfois 
grosse  de  menaces  quand  ralbuininurie  est  absente,  elle  est  toujours  in([ui(''- 
tanle    iors(pie   celle-ci    persiste,   et     (pieu    ton!    ea-    la    pi'éseiice    de   rali)umine 
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iiKli([uc  tmo  lésion  rénale  en  permanence.  Cela  s'entend,  mais,  si,  iijM-ès  avoir 
éliminé  les  faits  possil>les  d'albuminurie  compatibles,  on  le  sait,  avec  um^ 
santé  excellente,  on  est,  sans  doute  aucun,  en  face  d'une  albuminurie  par 
lésion  rénale,  il  reste  à  savoir  si  l'on  peut  obtenir  quelque  avantage  de  la  pro- 
longation indéfinie  du  régime  lacté.  Or,  nous  le  répétons,  l'usage  du  lait  a  sur- 
tout comme  indication  principale  de  réduire  au  minimum  la  quantité  des 
matériaux  d'élimination  et  de  permettre  au  rein,  en  travaillant  peu.  de  réparer 
dans  le  calme  les  lésions  dont  il  est  atteint. 

Lorsque  les  néphrites  ont  dépassé  la  période  aiguë  et  passent  à  l'état  chro- 
nique, la  situation  est  toute  différente.  Toutes  les  parties  de  l'organe,  ainsi  que 
cela  résulte  des  examens  analomiques,  ne  souffrent  pas  au  même  degré  :  à  côlé 
de  tubes  et  de  glomérules  détruits  ou  en  voie  de  destruction,  il  y  a  des  régions 
du  rein  où  les  lésions  sont  à  peine  ébauchées.  A  ce  moment,  il  seniljje  qu'il  n'y 
ait  pas  à  craindre  d'obstruction  subite  capable  de  compromettre  immédiatement 
la  diurèse,  et  l'insuftisance  rénale  ne  pourrait  résulter  (pie  d'une  maladie  inter- 
currente. L'albumine  constatée  dans  l'urine  provient  sans  doute  des  régions 
malades,  mais  il  reste  dans  les  deux  reins  des  parties  saines  en  quantité  suffi- 
sante pour  l'élaboration  quotidienne  des  déchets  urinaires.  Pounjuoi.  dans 
ces   circonstances,  imposer  au  malade  un   régime  insuffisanl. 

L'observation  permet  de  vérifier  chaque  jour  l'exactitude  de  ces  considé- 
rations d'apparence  peut-être  un  peu  spéculatives.  Après  avoir  traité  les  malades 
par  le  lait  à  l'exclusion  de  tout  autre  aliment,  beaucoup  de  médecins  ont  été 
obligés  de  suspendre  ce  régime  pour  deux  motifs  :  le  premier,  c'est  qu'il 
survenait  quelquefois  des  troubles  gastriques  et  intestinaux  graves,  dyspepsie, 
anorexie  insurmontable,  constipation  ou  diarrhée  rebelle,  et,  fait  non  moins 
important,  une  répugnance  invincible  pour  ce  mode  d'alimentation.  Après  des 
tâtonnements  nombreux,  on  reconnut  que  l'alimentation  mixte  .sagement  réglée 
était  exempte  des  dangers  (pie  l'on  redoutait,  et  l'on  peut  dire  aujourd'hui  que 
c'est  cette  dernière  méthode  qui  paraît  la  plus  rationnelle. 

Lorsque  l'on  fait  passer  hrus(juement  les  malades  (bi  régime  lacté  à  une 
alimentation  assez  abondante,  il  est  fréquent  de  voir  l'albuminurie  subir  une 
recrudescence,  quelquefois  môme,  si  cette  modification  au  régime  a  été  faite 
sans  précaution,  les  urines  diminueni  et  l'œdème  reparaît.  Mais,  dans  le  cours 
des  néphrites  chroni([ues  à  albuminurie  moyenne,  2  à  4  grammes  par  jour  avec 
urines  abondantes,  le  passage  du  régime  lacté  exclusif  à  une  alimentation 
légère  comprenant  un  peu  de  pain  grillé,  du  lait,  des  légumes,  du  beurre  et  des 
aliments  sucrés,  ne  produit  presque  jamais  la  moindre  perturbation. 

Le  premier  et  le  second  jour  du  changement  de  régime,  l'albuminurie  peut 
subir  une  légère  exacerbation,  mais  bientôt  le  chilTre  revient  au  taux  habituel 
et  tout  rentre  dans  l'ordre.  Il  n'en  est  pas  de  même  si  l'on  permet  l'usage 
de  certaines  substances  très  chargées  en  sels  et  en  extractifs,  comme  le 
bouillon  et  les  extraits  de  viande;  la  poussée  albumineuse  déterminée  par 
ces  aliments  est  généralement  assez  forte.  Le  régime  mixte  peut  être  d'ailleurs 
infiniment  varié,  et  comprendre  des  viandes  légères,  surtout  le  maigre  de 
jambon,  le  porc  frais,  le  pigeon,  des  poissons  à  chair  fine  (merlan,  sardines 
fraîches,  poissons  de  i-ivière),  et  quelques  pâtisseries.  Cette  alimentation  permet 
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au  malade  de  ^e   livrer  à  dos  occupations  ne  réclamant   pas  une   Irop  grande 
dépense  musculaire. 

On  est  surpris  de  voir  des  néphrites  s'améliorer,  malgré  ce  régime  en  appa- 
rence irritant.  Si  les  avis  ont  été  divergents,  sur  ce  point,  c'est  parce  que  les 
observations  ne  visaient  pas  des  faits  comparables.  On  voit,  cependant,  des 
malades  dont  l'affection  ne  semble  pas  s'aggraver,  quel  que  soit  le  régime 
prescrit:  ni  l'alimentation,  ni  l'exercice,  ne  paraissent  avoir  d'influence  sur  le 
taux  de  l'albumine.  De  pareilles  néphrites  ont  été  considérées  comme  des 
néphrites  partielles,  cicatricielles,  résiduales,  toutes  ne  sont  pas  curables,  mais 
quelques-unes  peuvent  guérir  complètement,  et  un  assez  grand  nombre  ne 
semblent  porter  aucune  atteinte  sérieuse  à  la  santé. 

Le  régime  mixte  peut-il  être  indéfiniment  suivi  sans  préjudice  pour  les  malades? 
Du  moment  où  l'albuminurie  n'augmente  pas,  si  les  urines  sont  éliminées  en 
quantité  suffisante,  on  peut  laisser  les  choses  en  l'état,  sauf  à  revenir  à  une 
alimentation  plus  sévère  ou  au  régime  lacté  exclusif  lorsque  survient  une 
poussée  albumineuse.  C'est  qu'alors  on  se  trouve  dans  des  conditions  identi- 
ques à  celles  qui  caractérisent  les  néphrites  aiguës,  et,  pour  éviter  l'obstruction 
du  rein,  le  régime  doit  être  à  nouveau  réglementé. 

Au  moment  des  exacerbations  d'une  néphrite  subaiguë  ou  chronique,  si  les 
urines  rendues  sont  en  quantité  moyenne,  aux  environs  de  lOllO  grammes  par 
exemple,  il  existe  plusieurs  procédés  permettant  de  s'assurer  de  l'état  d'inté- 
grité du  rein  :  I"  l'analyse  chimique  servant  à  déterminer  la  quantité  d'urée, 
d'acide  urique,  de  chlorures,  de  phosphates,  éliminés  dans  les  vingt-quatre  heures 
en  tenant  compte  du  régime  suivi  par  le  malade;  2°  la  détermination  du 
coefficient  d'oxydation  azotée  établissant  le  rapport  de  l'azote  de  l'urée  à  l'azote 
total;  lorsque  ce  rapport  baisse  sensijjlement,  c'est  que  le  rein  fonctionne  mal; 
3°  l'expérimentation  permettant  de  fixer  le  coefficient  delà  toxicité  urinaire; 
4°  la  recherche  de  la  perméabilité  rénale  obtenue  par  rélimination  du  bleu  ; 
5"  la  cryoscopie. 

Si  ces  différents  facteurs  donnent  des  résultats  comparables,  on  en  conclura 
que  le  rein  devient  insuffisant  et  que  l'urémie  est  proche.  Mais  ces  procédés 
d'examen  ne  sont  applicables  qu'à  certaines  périodes  de  l'évolution  des 
néphrites  aiguës,  au  moment  des  paroxysmes  des  néphrites  chroniques,  et  dans 
les  dernières  phases  des  atrophies.  On  s'exposerait  à  de  singuliers  mécomptes, 
si  l'on  croyait  qu'il  existe  une  échelle  de  toxicité  permettant  de  mesurer  exacte- 
ment et  au  jour  le  jour  la  limitation  de  l'émonctoire  rénal.  Tous  les  auteurs 
ont  en  efTet  remarqué,  depuis  lîartels,  qu'assez  souvent,  dans  les  phases  ultimes 
des  atrophies  du  rein,  l'appétit  étant  conservé,  et  l'urée  éliminée  en  quantité 
suffisante,  les  malades  n'accusaient  aucun  malaise.  L'explication  de  cette  appa- 
rent!^ anomalie  est  donnée  par  cette  notion  que  les  reins  malades  contiennent 
pendant  longtemps  assez  de  substance  glandulaire  i)0ur  l'élaboration  quoti- 
dieiuH^  des  produits  de  désassimilation. 

De  cet  exposé  il  ressort  (jue  le  ré(jimc  lacté  exclusif  ne  peut  être  consi- 
déré comme  l'alimentation  indispensable  dans  foule  nt-phrife  en  évolu- 
tion, mais  c'est  l'alimentation  de  choix,  ([uaml  l'iiisuffisance  ri'uale  est  proche, 
lien  résulte  que,  dans  le  cours  dune  né]ilirite.  on  devra  l'employer  à  chaque 
retour  offensif  de  la  maladie.   Otte  médication  est    trop   précieuse,  dans   ces 
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conditions,  pour  qu'on  la  prodigue  inconsidérément  dans  les  périodes  d'équi- 
libre et  de  compensation  rénales,  au  risque  d'en  dégoûter  les  malades  et  d'altérer 
les  fonctions  digeslives. 

Cette  méthode  de  traitement,  la  plus  efficace  de  celles  dont  nous  disposions, 
échoue  cependant  comme  toutes  les  autres,  aussi  bien  dans  les  néphrites  chro- 
niques que  dans  les  néphrites  aiguës,  lorsque  la  fonction  du  rein  est  irrémédia- 
blement perdue.  Car,  en  dehors  des  faits  où  l'urémie  survient  d'une  manière 
brusque  et  sans  prodromes,  les  désordres  gastriques  et  intestinaux  sont  arrivés 
à  un  tel  point  qu'aucun  aliment  n'est  toléré,  les  vomissements  alternent 
avec  la  diarrhée,  l'inappétence  est  absolue,  toute  ingestion  de  liquide  est  une 
fatigue  pour  le  malade.  Prescrire  un  régime  dans  ces  circonstances  est  une 
pure  dérision,  il  faut  aller  au  plus  pressé,  maintenir  l'alimentation  par  quel- 
ques lavements  nutritifs,  et  surtout  débarrasser  momentanément  l'économie 
des  produits  qui  l'encombrent  par  une  purgation  énergique  ou  mieux  encore 
par  une  saignée  faite  larga  manu. 

11  est  encore  une  indication  du  traitement  par  le  lait  qui  a  son  importance. 
On  se  trouve  parfois  en  présence  d'albuminuriques  dont  il  est  difficile  de 
reconstituer  l'histoire,  on  ne  peut  dire  à  quelle  époque  remonte  leur  affection 
ni  à  quelle  origine  la  rattacher  et  par  conséquent  déterminer  si  elle  est  justi- 
ciable du  traitement  par  le  lait.  Si  le  malade  est  d'âge  moyen  et  \igoureux,  il 
est  indiqué  de  faire  l'essai  du  régime  lacté.  Cette  expérience  sera  poursuivie 
pendant  un  mois  au  moins  et  six-  semaines  au  plus.  On  obtiendra  quelquefois 
un  amendement  notable  des  symptômes  et  une  disparition  presque  complète  de 
l'albuminurie.  On  était  donc  probablement  en  présence  d'une  néphrite  récente 
d'origine  indéterminée. 

Si,  malgré  celte  tentative,  aucun  changement  ne  s'opère,  toute  prolongation 
est  inutile,  on  devra  revenir  au  régime  mixte  que  l'on  interrompra  de  temps  à 
auLiçe  par  des  périodes  de  repos  où  le  lait  constituera  la  base  de  l'alimentation. 

Le  régime  mixte  comprend,  en  plus  du  lait,  le  pain,  le  beurre,  le  sucre,  des 
féculents,  des  légumes  verts,  des  potages  maigres,  des  viandes  blanches,  des 
fruits,  des  pâtisseries,  et  enfin  des  œufs. 

L'opportunité  d'une  alimentation  par  les  ceufs  a  été  et  est  encore  fort  con- 
testée. Les  médecins  qui  les  proscrivent  s'appuient  sur  d'anciennes  expériences 
de  Stokvis  répétées  depuis  par  nombre  d'auteurs  et  f(ui  démontrent  (jue  Vin- 
jection  intra-veineuse  d'ovi-albiiniine  provoipie  invariablement  l'albuminurie 
chez  les  animaux.  L'albumine  de  l'œuf  passe  dans  les  urines,  où  on  peut  la 
déceler  à  ses  réactions  spéciales  (coagulation  à  65".  l'albumine  du  sérum 
coagulant  à  17)"). 

Mais  il  n'en  est  sans  doute  pas  de  même  pour  les  œufs  ingérés  par  l'estomac, 
à  moins  d'une  susceptibilité  particulière  ou  de  l'existence  d'une  lésion  rénale 
antérieure.  Il  est  inadmissible  a  'priori  qu'ils  ne  subissent  pas  une  certaine 
digestion,  même  (juand  ils  sont  ingérés  sans  être  cuits.  Des  expériences 
nombreuses  ont  été  faites  sur  ce  point.  Senator,  Lehmann.  Stokvis,  Coats, 
d'Arcy-Power.  pensent  que  cette  albumine  traverse  le  glomérule.  Lauder- 
Biunlon,  cité  par  (Jrainger-Stewarl.  ne  parvint  pas  à  provoquer  le  passage  de 
l'albumine  en  avalant  six  œufs  frais  séance  tenante. 

Maguire  échoua  de  même,  à  la  suite  de  l'ingestion  de  douze  blancs  d'œuf: 
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mêmes  résultats  nt'-galifs  par  une  alimentation  comprenant  dix-neuf  œufs 
ingérés  en  Irente-six  heures  (Dobradin).  Grainger-Stewart  répéta  ces  expé- 
riences sur  quatre  malades,  un  alaxique,  un  cardiaque,  un  homme  dans  un 
état  de  santé  assez  satisfaisant  et  un  clioréique.  Chez  les  trois  premiers  il 
donna  neuf  et  dix  œufs  frais  par  jour,  pendant  trois,  sept  et  neuf  jours  ;  dans 
tous  les  cas,  l'albuminurie  survint  vers  le  deuxième  ou  troisième  jour,  pour 
disparaître  à  la  fin  de  l'expérience.  Ces  recherclies  diminuent  considérablement 
l'importance  de  l'observation  de  Claude  Bernard  sur  les  dangers  de  l'œuf- 
albumine. 

L'albumine  est  toujours  peu  abondante,  elle  n'est  pas  constituée  par  de  l'oiu- 
albinnine,  mais  par  de  la  si'rine.  En  conséquence,  la  théorie  de  l'absorption  de 
l'ovi-albumine  (elle  quelle  dans  le  sang  après  ingestion  par  l'estomac  et  de  son 
rejet  par  les  reins,  doit  être  abandonnée  (Grainger-Stewart).  Lawenmeyer  de 
son  côté  donna  six  à  neuf  œufs  cuils  à  quatre  albuminuriques  dont  I rois 
atteints  de  dégénérescence  amyloïde  et  un  de  stase  rénale  d'origine  cardiaque, 
sans  constater  le  moindre  changement  dans  la  proportion  de  l'albumine. 

On  peut  conclure  de  ces  observations  que  les  reufs  crw.s  ne  doivent  pas  èti-e 
prescrits  chez  les  malades  atteints  de  néphrite,  mais  que,  par  contre,  les  œufs 
cuits  peuvent  sans  inconvénient  entrer  dans  l'alimentation,  sauf  dans  le  cas 
où  les  fonctions  digestives  sont  en  mauvais  étal. 

Tout  le  monde  s'accorde  au  contraire  à  reconnaître  l'inutilité  et  les  dangers 
d'une  alimentation  trop  ahondnnle,  dont  les  malades  n'ont  nul  besoin.  Tant 
(pi'ils  restent  sous  le  coup  d'une  rechute,  ils  ne  doivent  pas  s'exposer  à  la 
fatigue,  une  alimentation  moyenne  leur  suffit.  On  voit  en  résumé  que  pendant 
l'évolution  des  néphrites,  les  malades  sont  dans  un  état  d'équilibre  instable, 
et  que  l'alimentation  doit  être  assez  réglementée  pour  ménager  la  foni'tion 
chancelante  du  rein.  On  pourrait  dire  (jue  les  albuminuriques  doivent  être 
soumis  à  la  ration  d'entretien  de  personnes  contraintes  à  garder  le  repus,  à  ne 
produire  aucun  effort,  ni  subir  aucune  fulirjue.  Toutes  ces  prescriptions  sont, 
on  le  voit,  concordantes,  puisiiue  par  une  alimentation  faible  et  le  repos,  on 
réduit  au  minimum  le  taux  des  déchets  organiques,  provenant  soit  de  la 
digestion,  soit  des  combustions  internes.  Le  malade  atteint  de  néphrite  chro- 
nique a  besoin,  s'il  veut  vivre,  de  ronlinuels  ménayements. 

Nous  avons  dit  précédemment  ipie  les  fonctions  digestives  se  maintenaient 
beaucoup  plus  longtemps  intactes  dans  le  ('ours  des  atrophies  lentes  du  rein, 
(pie  dans  les  néphrites  aiguës  et  les  néprites  prolongées  dues  au  froid,  à  la 
scarlatine,  ou  à  toute  maladie  du  même  groiqie  étiologique.  La  pratiipu-  d(! 
ciiaque  jour  confirme  cette  notion,  et  montre  en  outre  que  le  l'égime  ordinaire, 
et  le  régime  large,  supportés  sans  aucune  gène  dans  le  premier  cas,  causent 
parfois  des  désordres  marqués  dans  le  second. 

C'est  à  propos  de  la  déf/énérescenre  ann/loïde  i|ue  la  plupart  des  anicui's  se 
montrent  beaucoup  moins  rigoureux  sur  le  réginu^  à  suivre.  Dans  cette  dernière 
alfection,  Grainger-Stewart  conseille  une  nourriture  substantielle,  qui  ne  lui 
semble  nullement  contre-indiquée  par  l'état  des  reins,  bien  que  les  vaisseaux 
malades  permettent  la  transsudation  ]ilns  rapide  de  l'albumine  (pi'i'i  travers  les 
reins  en  voie  d'atrophie;  mais  toutes  les  recherches  tendent  à  démontrer  l'inté- 
grité relative  des  épithéliums.  C'est  encore  A  propos  de  cette  forme  que  l'on 

Tli^lTl':   DF.   MÉDEClNli,   '2°  oclil.   —  V.  -"l'J 
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a  conseillé   les    reconstituants,    les  préparations    ferrugineuses^   les    vins  peu 
alcoolisés  ric/ies  en  tanin. 

Dune  façon  générale,  au  contraire,  dans  les  autres  formes  de  néphrites,  les 
boissons  fermentées  et  alcooliciues  doivent  être  proscrites:  les  eaux  minérales 
jouissant  de  propriétés  diurétiques  reconnues  (Evian,  Fougues,  Alet,  Bussang, 
Vittel)  seront  avantageusement  recommandées,  le  vin  blanc  sera  préféré  au 
vin  rouge,  les  bières  légères  aux  bières  fortes;  mais  surtout  les  bières  de  mail 
étendues  d'eau.  Toutes  ces  boissons  peuvent  être  remplacées  de  temps  à  autre 
par  du  thé  léger  pris  surtout  au  moment  des  repas. 

Tous  les  médecins  sont  aujourd'hui  d'accord  pour  recommander  aux  malades 
les  précautions  hygiéniques  les  plus  rigoureuses.  Chacun  sait  la  funeste  action 
du  froid  et  son  rôle  indéniable  dans  le  refour  et  l'aggravation  des  poussées 
albuminuriques.  Pour  éviter  les  accidents,  les  malades  atteints  de  néphrite 
doivent  se  préoccuper  de  leurs  vêtements,  de  leur  habitation,  et  choisir,  s'ils  le 
peuvent,  comme  lieu  de  résidence,  en  hiver,  un  climat  chaud  et  .'^ec  :  l'expé- 
rience établit  en  effet  qu'au  moment  de  la  saison  chaude,  les  malades  éprou- 
vent toujours  une  grande  amélioration  dans  leur  état. 

Pour  éviter  le  froid  et  entretenir  un  fonctionnement  régulier  de  la  peau,  on 
a  conseillé  l'usage  de  frictions  pratiquées  sur  tout  le  coi'ps;  il  est  préférable 
de  les  faire  à  sec  et  sans  violence,  pour  ne  pas  amener  une  excitation  trop 
énergique  dont  le  rein  pourrait  ressentir  le  contre-coup.  Mais  il  serait  plus 
nuisible  peut-être  de  maintenir  les  malades  au  repos  absolu,  sauf  au  moment 
des  paroxysmes  de  la  maladie.  Dans  la  période  de  compensation,  l'exercice  très 
modéré,  des  promenades  sans  fatigue,  la  vie  au  plein  air,  le  séjour  dans  cer- 
taines stations  thermales  d'altitude  moyenne,  modifient  avantageusement  la 
nutrition  au  grand  profit  du  rein,  dont  l'action  s'exerce  sur  des  matières 
extractives  plus  réduites.  D'après  C.  AUbutt,  le  repos  cérébral  serait  aussi  utile 
(|ue  le  repos  musculaire. 

Ou  doit  interdire  aux  malades  certains  aliments  dont  l'action  sur  le  rein  paraît 
troj)  irritante,  tels  que  les  radis,  les  épinards,  l'oseille  et  la  rlnd^arbe  comestible 
ilont  on  use  en  Angleterre,  les  tomates,  les  aubergines,  les  asperges.- les  cham- 
pignons, les  truffes,  la  choucroute,  et  le  cresson.  (jrainger-Stewart  est  arrivé 
à  des  résultats  douteux  pour  les  fromages:  par  contre,  il  a  trouvé  plusieurs 
personnes  assez  sensibles  à  certains  aliments  tels  que  les  noix,  aussi  les  sup. 
prime-l-il  complètement  tlu  régime  alimentaire.  Il  en  est  de  même  des  aliments 
fermentes  ou  en  voie  de  décomposition,  comme  les  conserves  de  poissons  et  les 
gibiers  avancés. 

J.  Renaut  déconseille  les  graisses  qui  peuvent  d'après  lui  être  éliminées  au 
niveau  des  glandes  sudoripares  sous  forme  de  corps  gras  nocifs.  J.  Teissier 
interdit  d'une  façon  générale  tous  les  aliments  riches  en  azote  pouvant 
augmenter  dans  une  certaine  proportion  les  produits  d'oxydation  inférieure 
nuisibles  pour  le  rein.  Il  rejette  donc  de  l'alimentation  le  fromage  de  gruyère 
contenant  jusqu'à  19  pour  100  d'azote,  et  presque  tous  les  poissons,  parce  que 
les  uns  ont  une  chair  très  nutritive,  et  que  les  autres  se  décomposent  très 
vile  donnant  naissance  à  des  Icucomaïnes  dangereuses,  sole,  saumon,  etc. 

Les  œufs  même  des  poissons  doivent  être  proscrits  puisque  le  caviar  contient 
jusqu'à  21  pour  100  d'azote. 
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Pour  le  même  motif  et  avec  plus  de  raison  encore,  on  surveillera  très  attenti- 
vement l'emploi  des  médicaments,  des  narcotiques  en  particulier.  Todd  avait 
autrefois  publié  (1857)  un  cas  d'empoisonnement  par  la  poudre  de  Dower; 
Cornil,  Charcol,  Dickinson,  ont  cité  depuis  des  accidents  graves  à  la  suite  de 
l'emploi  des  prépu rations  opiacées.  Bouchard,  à  propos  de  deux  cas  de  mort 
provoqués  par  un  traitement  mercuriel,  a  mis  en  lumière  les  dangers  que  pré- 
sente l'emploi  (le  r-erlains  médicaments  dans  les  néphrites:  plus  tard  il  insista 
sur  l'incomplète  élimination  des  alcaloïdes.  Chauvet('),  reprenant  cette  question, 
montra  avec  quelle  prudence  il  convient  d'administrer  le  sulfate  de  quinine,  le 
bromure  et  Viodure  de  potassium,  le  mercure,  Vacide  salic>jUijue{^).  Vopium  et 
l'atropine.  Pour  tous  ces  médicaments,  la  (piantité  éliminc'e  par  les  urines  est 
beaucoup  moins  considérable  et  r(''liniiiialJiin  dure  jilus  longtemps. 

Guilbert  et  Hahn,  Rayer,  ('oïlieu,  avaient  cru  démontrer  l'imperméaljilité  des 
reins  aux  substances  odorantes.  De  Beauvais  concluait  de  ses  recherches  ipie  le 
défaut  d'élimination  de  la  térébenthine  est  un  signe  pathognomonique  de  la 
maladie  de  Bright.  On  pourrait  s'appuyer  sur  cette  particularité  quand  on 
hésite  à  prescrire  un  médicament  dangereux,  mais  les  travaux  les  plus  récents 
n'en  ont  pas  confirmé  l'exactitude  (Furbringer). 

Quant  à  ïiodure  de  potassium,  nous  croyons  avec  Bartels,  pour  l'avoir  sou- 
vent employé,  pendant  de  longues  périodes  et  à  doses  assez  élevées,  qu'il  ne 
présente  aucun  inconvénient.  En  supposant  qu'il  n'ait  pas  d'action  véritable- 
ment efficace  sur  l'atrophie  rénale  progressive,  il  peut  être  très  avantageusement 
mis  à  contribution  dans  la  néphrite  syphilitique. 

Tout  retard  dans  son  élimination,  de  même  que  toute  élimination  insuffi- 
sante permet  d'affirmer  que  le  rein  fonctionne  mal.  Il  n'est  contre-indiqué  (|ue 
dans  les  circonstances  où  il  produirait  une  congestion  œdémateuse  de  l'arrière- 
gorge,  on  peut  alors  le  remplacer  par  l'iode  en  nature. 

(^est  au  moment  de  la  période  de  compensation  que  Grainger-Stewart  con- 
seille l'emploi  de  l'acétate  et  du  tarlrate  de  potasse,  il  recommande  aussi  avec 
instance  Vhuile  de  genévrier.  Toutes  ces  médications  soni  conlre-indiquées 
quand   l'insufTisance  rénale  s'établit. 

Mais  on  a  beaucoup  exagéré  le  danger  des  médicaments.  Nous  pouvons 
affirmer  avec  bien  d'autres  l'innocuité  parfaite  au  moment  des  périodes  de  com- 
|)ensation  de  Ïiodure  de  potassium,  du  mercure,  du  sulfate  de  ([uinine,  du 
salicylate  de  soutle  même  à  haute  dose,  de  la  digitale  cl.  à  l'occasion,  de  la  mor- 
phine administrés  avec  prudence. 


C.  —   TH.UrEMEM  MEDK  AMEy'TEUX 

Malgn-  les  précautions  don!  on  ciiloure  les  malades,  l'excellence  du  régime 
lacté  et  de  l'alimenlation  l'aible,  l'obstruction  du  lein  se  complète,  et  la  période 
d'insuffisance  rénale  apparaît.  Les  véritables  accidents  un'iiiicpuîs  ne  se  mani- 
festent que  plus  tard:  pendant  (piel([uc  tem[)s  encore  on  ]icul  rssayer.  non  plus 
par  le  régime  seulement,  mais  par  un  traitement  médicanu-uteux,  de  rétablir  le 
cours  des  urines  et  d'éviter  les  plus  graves  complications.  Cette  période  dinsuf 

(')  Ciim;\i;t.  Du  daiii/er  des  mriliramriitx  dmis  Ica  /(■siMiitt  iviinlrs-  Tln'-sc  de  l'aris.  1S77. 
(-)  M""   (1.  r.MOl'IN.  EliminiUiiin  de  l'aride  sitliri/Hipir  siiinait   Ic.f  divrrs  états  du  rciii.   'riicse 
de  Paris,  IXX'.l. 
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fisance  se  Iradiiil  i-liiii(|iirinrnl  pur  [iliishnii's  syini)lùmes  (jui  sonl.  i>:u'  onlro 
d'imporlance,  la  diminiUlon  de  l'excrétiun  uriïKjire,  les  œdèmes  et  ]'inuis:anjui', 
consécutivement  l'apparition  des  troublrs  digestifs.  Quand  les  malades  sonl 
abandonnés  à  eux-mêmes,  et  sans  traitement  véritable,  l'économie  compense, 
dans  une  certaine  mesure,  cet  état  d'infériorité  du  rein.  C'est  à  cette  compen- 
sation que  s'adresse  V/njperlrupliie  du  cnur  et  l'action  vicariante  de  certains 
émonctoires. 

On  sait  aujourd'hui  que  le  cœur  lutte  plus  avantacfeusemeni  dans  les  atro- 
phies lentes,  parce  qu'il  peut  s'accoutumer  à  ces  nouvelles  conditions  physio- 
logiques, et  (pie  robstacle  créé  ])ar  le  rétrécissement  progressif  du  filtre  rénal 
n'est  pas  trop  prononcé  dès  le  début.  Dans  les  néphrites  aiguës  et  subaiguës 
cette  hyperlrophie  ne  fait  pas  défaut,  ainsi  (pi'on  peut  en  juger  d'après  les 
caractères  du  pouls.  11  est  viai  de  dire  tiue.  ]<•  plus  souvent,  la  dilatation 
s'observe  parce  que  la  résisianceà  vaincre  est  d'emblée  considérable.  Comme 
le  font  rcmar([uer  Lecorché  et  Talamon,  l'action  compensatrice  du  cœur  est 
toujours  en  œuvre  dans  les  atrophies  rénales  progressives,  car  l'obstruction  se 
poursuit  sans  relâche,  de  là,  ces  hypertrophies  énormes  constatées  à  la  dernière 
période. 

Dans  celte  lutte,  le  cœur  ne  peul  iaiblir  sans  que  la  l()n<-tion  rénale  soit 
menacée  en  retour,  ce  qui  se  produit  chaque  fois  que  la  tension  artérielle 
diminue  et  se  trouve  inférieure  à  la  normale;  à  l'hypertrophie  cardiaque 
succède  l'atonie  du  muscle  et  la  diialalion  des  ventricules.  L'écpiilibre  une  fois 
rompu,  il  en  résulte  un  cycle  moibide  dans  lequel  les  phénomènes  d'asystolie  ne 
font  jamais  défaut,  mais  où,  par  suite  de  cette  mollesse  du  cœur,  la  sécrétion 
urinaire  peut  être  tellement  amoindrie,  que  les  accidents  urémiques  prennent  le 
dessus.  C'est  alors  que  se  produisent  ces  éliminations  conqiensatrices  et  vica- 
rianles  dont  l'estomac,  l'inleslin.  le  poumon,  les  glandes  salivaircs  et  en  dernier 
lieu  la  peau,  éprouvent  le  conire-coiq). 

Diurétiques.  —  Si  ces  considérations  de  physiologie  pathologique  sont 
e.\actes,  comme  tant  de  faits  autorisent  à  le  supposer,  il  en  résulte  qu'il  peut 
y  avoir,  au  cours  des  néphrites  chroniques,  des  indications  thérapeutiques  en 
rapport  avec  cette  diminution  de  l'énergie  cardiaque. 

L'asthénie  du  cœur  peut  être  combattue  par  les  médicaments  appropriés  :  la 
théobromine,  la  caféine  et  surtout  la  digitale.  Se  fondant  sur  des  accidents 
malheureusement  réels,  on  voit  aujourd'hui  beaucoup  de  médecins  reculer 
devant  l'emploi  de  ces  préparations,  craignant  l'apjjarition  d'intoxications 
consécutives. 

Sans  doute,  il  ne  convient  pas  d'intervenir  chatpu-  fois  que  l'équilibre  est 
rompu.  Si  l'on  suppose,  d'après  un  examen  approfondi,  que  les  lésions  du  rein 
sonl  déjà  très  avancées,  il  faudra  compter  sur  les  seuls  elfets  du  régime  lacté, 
et  attendre  l'occasion  favoraljle  poiu-  une  intervention  plus  opportune.  Mais, 
si  les  accidents  dérivent  en  grande  partie  de  r('tal  du  cœur,  el  que  le  rein 
paraisse  suffisamment  perméable  (nous  avons  dit  qu'il  existait  des  moyens  de 
s'en  assurer),  ce  serait  rommeltre  une  l'aule  (]ue  tie  ne  pas  employer  les  médica- 
ments nécessaires. 

Les  diurétiques  n'oni  |ia^  Ions  l'iidlucnce  désastreuse  qu'on  leur  prêle, 
d'accroître  les  lésions  du  rein,  la  digitule  peut  être  considérée  à  la  fois  comme 
un  tonique  cardiaque,  cl  comme  un  diuréli(|ue  non  irritant  des  plus  salutaires. 
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La  digilale,  dil  Graingcr-SLewarl,  naugmenlo  jamais  le  Laux  de  ralLumine 
quand  on  la  donne  à  dose  médicale,  et  souvent  elle  produit  une  diurèse  des 
plus  actives.  Ne  sait-on  pas  que,  dans  la  congestion  rénale  dépendant  do 
l'asystolie,  ce  médicament  lait  disparaître  l'allmminurie  avec  la  plus  grande  rapi- 
dité, les  systoles  ventriculaires  prennent  plus  de  force,  les  urines  augmentent, 
les  œdèmes  diminuent;  or,  ces  changements  sont  aussi  faciles  à  constater  dans 
les  néphrites  compliipiées  d'œdèmes  que  dans  les  hydropisies  consécutives  aux 
maladies  du  cœur. 

La  crainte  du  traitement  digitalitiue  ne  peut  se  justifier  (pie  par  l'insuffi- 
sance des  renseignements  recueillis  auprès  des  malades  et  l'ignorance  où  l'on 
est  du  degré  de  perméabilité  rénale.  A  la  digitale,  dont  l'emploi  reste  limité  aux 
faits  dont  il  vient  d'être  question,  on  peut  substituer  la  Ihéohroinine,  le  stro- 
phanius,  la  spartéinc,  le  convallarin,  la  raféine,  quelquefois  même  certains 
stimulants  dilTusibles,  comme  Véther:  de  tous  ces  médicaments  le  plus  actif  et 
le  moins  dangereux  est  sans  contredit  la  théobromine. 

Le  lait,  donné  concurremment,  doit  être  coupé  avec  des  eaux  alcalines  à  base 
de  soude  (bicarbonates),  on  doit  éviter  l'usage  des  sels  de  potasse,  diurétiques 
puissants  sans  doute,  dont  l'indication  s'adresse  surtout  aux  périodes  de  tolé- 
rance lorsque  le  rein  est  déjà  libéré.  La  rétention  de  ces  sels  dans  le  sang 
augmenterait  les  phénomènes  urémitpies,  l'obstruction  du  rein  et  donnerait  au 
cœur  un  surcroit  de  fatigue.  Cesi  pour  la  même  raison  qu'on  doit  proscrire 
■à  cette  période  une  alimentation  trop  abondante,  dont  la  conséquence  serait  la 
surélévation  delà  tension  sanguine  et  un  travail  exagéré  à  accomplir  (  Lecorclié 
et  Talamon). 

Rayer  avait  peu  de  confiance  dans  les  iliurrli(jH''s  et  paraît  surpris  de  la 
confiance  que  leur  accorde  Christison;  cependant  il  ajoute  qu'il  a  vu  plusieurs 
fois  l'urine  se  modifier  d'une  manière  favorable,  l'hydropisie  iliininuer,  ou  même 
disparaître  complètement,  chez  des  malades  auxquels  il  faisait  prendre  quatre  à 
douze  gouttes  de  teinture  <lo  rantharidex  dans  une  émulsion;  c'est  un  remède 
incertain,  dit  cet  aut(>ur,  qui  pourrait  être  dangereux  dans  des  mains  inexpéri- 
mentées. A  l'appui  de  son  expérience  Rayer  cite  cinq  observations  de  Wells, 
où  la  dose  de  teinture  fut  portée  jusqu'à  50,  50  et  60  gouttes  dans  les  vingt- 
quatre  heures.  Dans  trois  cas,  il  y  eut  amélioration  notable  :  dans  nu  ralbumine 
disparut,  dans  deux  autres  faits  l'emploi  du  médicament  ne  fut  point  suivi 
d'amélioration. 

Certes,  ce  traitement  n'est  pas  recoinmandable,  et,  d  après  ce  (pie  nous  savons 
aujourd'hui  des  cirets  de  la  cantharidine,  on  ]ieut  le  trouver  téméraire;  c'est 
cepenflant  juger  trop  vite  que  de  le  condamner  sans  appel  cl  de  pr('-tendre  qu'il 
ne  |)eul  avoir  aucune  utilité.  Lancereaux  et  depuis  C.assael  ont  attii(''  l'allention 
sur  sou  emploi.  On  ne  coïKioil  pas  a  priori  ro|)porlunit(''  d'une  pareille  lln-ra- 
|ieuli(pie  dans  une  lu'phrile  in\('lérée.  on  comprend  mieux  sou  aclion  possiulc. 
au  cours  d'une  iKqilirite  sid)aigu('.  sur  l'activité  du  rein,  lui  permeltant  d(?  se 
débarrasser  des  produits  (pii  rcncomiirent  et  ])eut-être  de  iv'xciller  la  \  ilalité 
de>  (■pilliéliums  par  une  sorte  d'iri-ilaliou  substitutive.  Toute  la  ipie-lioii  est 
d  employer  la  caiilliaiide  à  dose  tiiérapeulicpie.  lui  tout  cas,  on  peut  conclure 
avec  Rayer  que  la  plus  grande  prudence  doit  en  régler  l'usage  et  (pi'il  convient 
avant  de  l'expérimenler  dCii  l'Ialilir  li"^  indications. 

Rayei' conseillait   au'i-i   \:[  W^-.nit'  de  i-iil/hrl  ynnirm/e  :    de   tous  les  diun'-ticpies, 
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c'e?t  celui  dont  l'emploi  lui  paraissait  offrir  le  plus  de  chances  de  succès  :  on 
verrait,  d'après  lui,  l'hydropisie  diminuer,  quelquefois  disparaître  complète- 
ment. Beaucoup  de  malades  étaient  cependant  obligés  d'abandonner  ce  médi- 
cament à  cause  de  son  goiit  désagréable  et  de  son  action  irritante  sur  l'estomac. 

Les  autres  diiu'étiques  sont  peu  emplovés  et  méritent  une  simple  mention. 
Brio'ht  conseillait  autrefois  la  scille,  à  laquelle  Rayer  n'accordait  aucune  con- 
fiance: préconisée  de  nouveau  par  Hirtz,  elle  est  définitivement  tombée  dans 
l'oubli  comme  trop  irritante  pour  le  rein,  elle  présente  cependant  certains  avan- 
tages à  condition  d'être  administrée  avec  prudence. 

Le  hpnzoate  de  soude  est  un  diurétique  très  recommandable  à  la  dose  de  h  à 
10  grammes  par  jour.  Son  goût  doit  être  masqué  par  le  citron,  l'orange  ou  le 
sirop  de  limons. 

Parmi  les  boissons  ou  les  tisanes,  il  faut  rappeler  celles  d'ui'a  itrd  employée 
par  Brighl,  la  décoction  d'écorce  fraîche  de  sureau,  de  stigmates  de  mais,  de 
fleurs  sèches  de  muguet,  de  sommités  de  genêt,  etc. 

Diaphorétiqiies.  —  En  même  temps  que  les  diurétiques  ou  à  leur  défaut, 
on  a  l>caucoup  vanté  l'usage  des  diap/ioréticjiie^,  en  particulier  des  bains  de 
vapeur.  On  espérait  ainsi  trouver  du  côté  de  la  peau,  une  voie  de  dérivation 
aux  produits  retenus  dans  le  sang  et  reculer  pour  quelque  temps  l'échéance 
d'accidents  plus  sérieux,  on  pensait  aussi  faire  disparaître  l'œdème. 

L'expérience  a  justifié  ces  prévisions.  Dans  les  mains  de  Rayer  avec  les  bains  ■ 
de  vapeur,  dans  celles  de  Bartels  avec  les  bains  chauds,  les  résultats  obtenus 
ont  été  parfois  des  plus  remarquables.  Bartels  recommande  les  bains  à  W,  il 
faut  y  maintenir  les  malades  pendant  une  heure  au  moins,  puis,  les  envelopper 
de  couvertures  de  laine  dans  un  cabinet  attenant  à  la  salle  d'hydrothérapie,  de 
façon  à  les  faire  transpirer  quelques  heures  encore.  Cet  auteur  s'élève  contre 
l'usage  des  bains  de  vapeur  qui  produisent  un  échauffenient  considérable  de 
tout  le  corps  et  quelquefois  un  état  de  défaillance. 

Aussi,  Bartels  est-il  surtout  partisan  des  bains  d'air  c/iuiid,  dits  bains 
romains,  toujours  beaucoup  mieux  supportés,  avec  lesquels  on  obtient  des  dia- 
phorèses  abondantes,  et  dont  la  température  peut  être  élevée  sans  grand  incon- 
vénient. Le  médecin  de  Kiel  dit  avoir  observé,  dans  certaines  régions,  une 
pratique  qui  démontre  la  croyance  populaire  à  l'efficacité  de  la  sudation  dans  le 
traitement  de  l'hydropisie.  Les  malades  atteints  d'anasarque  étaient  plongés 
jusque  sous  les  bras  dans  un  sac  rempli  de  farine  de  haricots.  La  peau  en 
contact  avec  la  farine,  était  par  ce  fait  maintenue  dans  un  état  de  transpi- 
ration constante:  sous  l'influence  de  cette  médication,  la  sécrétion  urinaire, 
loin  (le  diminuer,  augmentait,  le  poids  spécifique  de  l'urine  s'abaissait,  et  la 
quantité  d'albumine  devenait  moins  considérable. 

Rosenstein  partage  l'avis  de  Bartels  en  ce  sens  que  si  l'on  a  soin  de  provo- 
quer tous  les  jours  des  sueurs  profuses,  on  peut  arriver  à  faire  complètement 
disparaître  les  troubles  nutritifs,  conséquence  de  l'inflammation  rénale.  Fur- 
bringer  se  déclare  partisan  d'une  pratique  analogue  et  décrit  plusieurs  appareils 
à  air  chaud:  on  peut  se  servir  avantageusement  d'étuves  en  communication 
avec  le  lit  des  malades,  la  tête  se  trouvant  complètement  découverte.  Celle 
méthode,  couramment  employée  dans  quelques-uns  de  nos  hôpitaux,  est  exemple 
d'inconvénients  et  rend  de  réels  services.  Carrieu,  de  Montpellier,  se  sert  d'un 
simple  fourneau  à  alcool  dont  le  tuyau  se  rend  sous  les  couvertures. 
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S"appuyanl  sur  des  idées  poul-èlrc  un  peu  lliéoritpies,  et  les  expériences  de 
Koloinau  Midler,  quelques  médecins  ont  une  tendance  à  croire  que  la  dérivation 
|)roduile  sur  la  peau  contrarie  l'élimination  aqueuse  par  le  rein.  Bartels  et  Fur- 
jjringer  insistent  au  contraire  avec  force  sur  le  rétahlis.sement  du  cours  des 
urines  consécutif  à  cette  méthode  de  traitement. 

Il  convient,  avant  d'aliandonner  ime  médication  qui  parait  avoir  fait  ses 
preuves,  de  ne  pas  attribuer  aux  bains  d'air  sec  et  chaud  les  accidents  presque 
inévitables  après  l'emploi  des  bains  de  vapeur  qui  s'opposent,  ainsi  qu'on  le 
sait,  à  la  diaphorèse  et  élèvent  considérablement  la  température.  En  tout  cas, 
de  l'aveu  même  de  Bartels,  les  bains  d'air  chaud  sont  bien  préférables  aux 
bains  humides  donnés  suivant  la  nn-thode  de  Liebermeister  à  58°  et  élevés  pro- 
gressivement jus(|u'à  i2°. 

Pour  expliquer  les  accidents  urémiques  consécutifs  à  l'emploi  des  sudations 
abondantes,  on  a  supposé  qu'en  mobilisant  les  œdèmes,  on  remettait  en  circu- 
lation une  grande  ([uantité  de  matières  extraclives  tenues  en  réserve  dans  les 
tissus.  Cette  explication  est  certainement  plausible,  mais  peut  être  hypothétique, 
|)uis([iic  Bartels  avait  plusieurs  fois  remarqué  que  sous  rinfluemc  des  bains 
d  ail'  chaud  l'urine  augmente. 

Le  traitement  [)iiv  les  bains  fut  bientôt  rem]ilacé  par  l'usage  du  jaborandi  et 
les  injections  de  pilocarjnnc.  Preclorius  se  loue  lioaucoup  de  ce  médicament, 
il  obtient  chez  les  enfants  la  cessation  des  convulsions  quelques  minutes  après 
une  injection  de  0,00.")  milligrammes  ;\  0,01  centigramme;  ces  résultats  heu- 
reux ont  été  conliiniés  par  Daniaschino,  Moussons  et  Henoch.  Cependant, 
d'après  ce  dernier  auteur,  le  nombre  des  insuccès  est  plus  grand  que  celui 
des  guérisons,  des  injections  atteignant  un  centigramme  au  maximum  peuvent 
déterminer  des  vomissements  répétés  et  des  symptômes  menaçants  de  collapsus. 
Pour  combattre  ces  défaillances,  Prectorius  conseille  l'usage  préventif  du 
cognac  et  des  injections  sous-cutanées  d'élher.  Cadet  de  Gassicourt  ne  dépas- 
sait pas  chez  les  enfants  2  à  5  milligrammes  de  substance  active. 

Pour  éviter  les  dangers  de  la  pilocarpine  en  injection,  II.  MoUière,  de  Lyon, 
a  préconisé  l'usage  d'une  pommade  à  base  de  pilocarpine  (0,0.j  à  0,10  pour  100 
de  vaseline),  étendue  sur  le  tronc  et  déterminant  une  sudation  locale  après 
enveloppement  de  la  partie  enduite.  La  pilocar[)ine  n'est  pas  absorljée,  aussi 
ignore-t-on  comment  elle  agit,  car  non  seulement  elle  excite  directement  les 
glandes  .sudoripares,  mais  par  un  circuit  inconnu  active  la  diurèse. 

Purgatifs.  —  Les  objections  faites  aux  bains  chauds  et  à  la  pilocarpine  pour 
provoquer  la  sudation  ont  été  renouvelées  contre  les  puri/ati/U.  11  est  certain 
([u'ils  sont  d'un  emploi  beaucoup  plus  délicat  et  ne  trouvent  leur  apj)licalion. 
toujours  incertaine  cl  temporaire,  (ju'au  moment  des  périodes  (rurémie.  In 
mauvais  état  des  tondions  digestives  constitue  une  contre-indication,  aussi  les 
dru  cliques  seront  particulièrement  réservés  aux  périodes  initiales  des  né|)hrites 
aiguës,  alors  que  l'intestin  ne  présente  encore  aucune  lésion. 

Ou  pourra  de  tenqis  à  autn^  avoir  recours  à  l'eau-de-vie  allemande  ou  la 
remplacer  par  des  purgatifs  plus  doux,  lavements  à  base  de  sulfate  de  soude  cl 
de  follicules  de  séné. 

Acupuncture.  —  Conuîie  il  arriNc  trop  soiivcnl.  ilil  Ba\<T.  qui'  malgré 
l'emploi  des  |)urgatifs,  (les   dinriH  i<|U('s    et  des   suil(ii'ili(|iics.    l'Iixdrcipisie    non 
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seulement  persiste,  mais  encore  fait  des  progrès:  que  le  scrolum  et  le  pénis 
deviennenl  monstrueux  :  que  la  peau  des  membres  inférieurs,  par  suite  d'une 
distension  excessive,  se  fendille,  rougit,  et  que  parfois  ces  parties  sont  atta- 
quées d'un  phlegmon  érysipélateux,  on  a  conseillé,  pour  prévenir  ces  accidents, 
de  recourir  à  Yacupunclure.  aux  mouchetures  avec  la  lancette  et  aux  scari- 
fications. «  Je  regrette  d'être  obligé  de  dire  encore  que  ce  sont  là  de  tristes 
ressources.  J'ai  vu  si  souvent  des  piqûres  avec  la  lancette  et  l'acupuncture 
amener,  dans  cette  hydropisie.  le  développement  de  phlegmons  érysipélateux, 
lorsqu'ils  n'existaient  pas,  que  maintenant  je  n'ai  jamais  recours  à  ces  moyens 
dans  le  but  de  prévenir  cette  inflammation  ;  et  lorsqu'elle  existe,  ce  n'est  le 
plus  souvent  qu'à  regret  que  je  me  décide  à  pratiquer  l'acupuncture  dans  des 
points  éloignés  des  parties  enflammées.  » 

Barlels  était  opposé  également  à  toute  intervention,  la  considérant  comme 
inutile  et  dangereuse.  Notre  opinion  est  aujourd'hui  la  même,  car,  malgré  la 
perfection  des  méthodes  de  pansement,  il  est  presque  impossible  de  se  mettre 
complètement  à  l'aljri  des  angioleucites,  des  érysipèles  et  des  phlegmons,  une 
fois  que  le  derme  est  à  nu.  Si  l'on  se  décide  à  évacuer  le  liquide,  on  devra  de 
préférence  avoir  recours  aux  aiguilles  de  Southey. 

Furbringer  et  Leichstenstern  disent  cependant  avoir  maintes  fois  soulagé  les 
malades  par  de  larges  scarifications  donnant  issue  à  une  grande  quantité  de 
liquide;  grâce  aux  précautions  prises,  il  n'auraient  jamais  eu  d'accidents  à 
redouter. 

Il  y  aura  lieu  quelquefois  de  ponctionner  la  plèvre,  le  péritoine,  peut-être  le 
péricanle,  pour  écarter  un  danger  immédiat.  Grainger-Stcwart  rapporte  l'obser- 
vation d'un  homme  qui  dut  être  plusieurs  fois  ponctionné  pour  une  ascite  parce 
qu'il  était  sur  le  point  d'asphyxier.  La  guérison  fut  obtenue  grâce  à  ces  interven- 
tions; d'autres  faits  démontrent  qu'à  la  suite  de  paracentèses  abdominales  une 
amélioration  manifeste  peut  survenir  et  que  la  maladie  subit  un  temps  d'arrêt. 

Médications  anti-albuminuriques.  —  Les  médications  précédentes  ont  pour 
but  de  rétablir  le  cours  des  urines  ou  de  suppléer  à  l'insuffisance  du  rein  par 
les  voies  de  dérivation  que  l'économie  emploie,  alors  que  le  champ  de  la 
dépuration  urinaire  se  rétrécit  :  c'est  donc  au  premier  chef  une  thérapeutique 
symptomatique  destinée  à  [jrévenir  les  complications.  On  espérait  autrefois 
pouvoir  obtenir  la  disparition  complète  de  la  maladie  et  la  cicatrisation  des 
lésions  rénales  en  portant  directement  au  contact  des  cellules  les  médicaments 
capables  de  les  modifier:  on  cherchait,  en  somme,  à  tarir  dans  sa  source 
Valbuiiiinurie. 

L'une  des  substances  qui  uni  été  le  plus  longtemps  en  vogue  pour  obtenir  ce 
résultat,  est  le  tanin.  Tour  à  tour  vanté,  puis  délaissé,  ce  médicament  est 
encore  employé,  mais  il  faut  ajouter  aussi  sans  succès.  L.  Brunlon  en  parle 
favorablement,  ainsi  que  du  lannale  sodique:  Ribbert,  Mammingcr  l'auraient 
trouvé  efficace  dans  leurs  expériences  (Grainger-Stevvart). 

Ribberl  prétend  avoir  retiré  les  meilleurs  résultats  de  Varbuline.  principe 
actif  de  l'uva  ursi  et  de  la  fuchsine  préconisée  autrefois  par  Bouchul.  Folhergill 
est  très  sceptique  sur  la  valeur  de  ces  substances  prétendues  mo(l(''ratrices  de 
l'albuminurie  et  se  demande  si  la  perte  albumineuse  est  jamais  suffisante  pour 
mettre  la  vie  en  péril:  il  ne  croit  pas  que  celte  élimination  puisse  être  enrayée 
par  les  astringents,  mais  seulement  j)ar  les  ferrugineux. 
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Broadljcnl  jiHi'ilnic  une  crfii-arlh''  rc''elli'  ;i  des  doses  niod(''r(''os  da  mercure  dan?, 
la  ilis|)arilit)ii   des  dornières  Iraccs  dalluiiiiiac  dans   la   néphrilc  ais^iu'  Trliiilc. 

Saundljy  a  l'ail  une  rludc  très  approlondie  des  médicamonls  considérés 
comme  IVénateurs  de  ralbiimiiuiric,  il  a  pu  se  convaincre  que  les  alcalis,  les 
astringents,  les  benzoates,  les  toniques  cardiaques,  la  pilocarpine,  la  térébenthine, 
la  fuchsine,  les  cnnlhnrvles,  Viodure  de  potassium,  les  préparations  marlifiles 
et  les  purgatifs  n'avaient  aucune  action  sur  l'albumine  uiinaire.  Roscnstein, 
W.  Robert,  Grainger-Stcwart  concluent  dans  le  même  sens. 

J'ai  pu  me  convaincre,  dit  Grainger-Stewart,  par  des  expériences  soigneuse- 
ment l'ailes,  que  nous  n'avons  pas  le  droit  de  conférer  à  aucun  médicament  le 
pouvoir  direct  d'amoindrir  le  débit  de  l'alljumine. 

Saundby  réserve  l'usage  des  alcalis  et  du  tannale  sodique  au  trailenient  des 
vieilles  néphrites.  Lecorché  et  Talamon  considèrent  que  le  tanin  el  Vacide 
(jalliquc  qu'employait  (iublersonl  inutiles  dans  les  périodes  aiguës,  utiles  au 
contraire  à  litre  de  tonique,  dans  les  périodes  de  déchéance  et  de  cachexie. 

Restent  les  sels  de  sironliane,  qui  auraient  une  action  suspensive  sur  l'albu- 
minuric  sans  augmenter  la  diui'èse.  G.  Sée,  Dujardin-Beaumetz  (pii  ont  expé- 
rimenté ce  médicament  ont  jtrétendu  qu'il  échoue  dans  les  néjdirites  lentes  cl 
qu'il  trouve  sa  véritable  indication  dans  les  premièi'cs  p(''riodes  des  néphrites 
aiguës.  Le  sels  de  strontiane  les  ]ilus  usités  sont  :  le  bronuire,  l'azolate  et  le 
lactate,  surtout  ce  dernier.  On'  le  donne  à  la  dose  de  (3  à  S  grammes  par  jour  en 
solution  aqueuse,  car  il  est  très  soluljle,  mais  aussitôt  qu'on  en  cesse  l'enipliii 
l'albuminurie  re  parai  t. 

D'après  Laborde  le  lactate  de  strontiane  serait  nettement  diurétique.  Ce 
médicament  a  été  associé  au  r/ilorolironuire  de  calcium  à  cause  de  ses  pro- 
priétés antifermentatives. 

Toujours  est-il  i\\\e  les  médicaments  anti-alhuminuriques  n'existent  pas,  leur 
action  est  antiphlogistique,  antiseptique,  ou  diurétique,  ils  s'attaquent  à  la 
cause  de  la  néphrilc  ou  modifient  les  lésions  des  glomérules  et  des  lubes  et 
par  suite  ont  une  inilucnce  médiate  sur  l'albuminurie. 
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Ou'il  s'agisse  des  néphrites  aiguës  nu  (■l'ir<)ni<[ues,  les  méthodes  thérapeutiques 
peuvent  échouer  complètement,  et,  en  dépit  des  précautions  les  plus  minutieuses 
de  l'alimenlalion  la  mieux  réglementée,  les  jdiénomèues  urémi(|ues  apparaître. 
Si  l'on  veut  lutlei-  a\antageusemenl  conti'e  l'urémie,  il  faut  se  tenir  |)rèl  à 
intervenir  rapidemcnl  el  avec  énergie.  Si  l'on  diflere  (picl(|iie  peu  l'application 
des  méthodes  etiicaces,  la  vie  du  malade  court  les  plus  grands  dangers.  11  laul 
savoir  que  l'on  |)eut  être  aussi  utile  [lar  une  xaiijnér  faite  à  propos  en  y  joignant 
au  besoin  l'emploi  des  antispasmodiques,  (|ue  par  radminisliation  du  sullal<> 
de  (piinine  au  cours  d'un  accès  pernicieux. 

Dans  les  néjihriles  subaiguës,  dans  la  néphi-ite  scarlatiiieuse  eu  [larlirulier, 
l'oligurie  et  l'anurie  aiinoncciil  fréquemment  les  prodromes  de  l'urémie, 
l'iusuflisance  rénale  c^t  imminente  à  ce  moment.  Celle  situation  criticpie,  ainsi 
que  le  démdidrcnl  un  grand  nombi'c  d'observations,  peut  se  maintenir  pen- 
dant plusieurs  jours  sans  danger  apparent  pour  l<'  malade,  mais  cependant  il 
V  a  une  linnle  «pie  l'intoxicalion  ne  iloit    pa'-  l'rauihii'.  A  ce  mnment   pri'cis,  il 
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suffit  de  légères  niodificalions  dans  l'état  de  la  circulation  rénale  pour  (jue 
la  débâcle  urinaire  se  produise  ou  que,  par  contre,  rencombrcnient  du  filtre 
soit  insurmontable  et  que  les  accidents  se  précipitent  jusqu'à  la  mort. 

L'expérience  démontre  qu'il  est  inutile  de  s'adresser  tout  d'abord  aux  diuré- 
tiques, aux  diaphorcliques  ou  aux  évacuants  dont  on  a  déjà  sans  doute  usé  avant 
l'apparition  des  phénomènes  comateux,  éclamptiques  ou  dyspnéiques;  un  seul 
traitement  s'impose,  c'est  la  saignée.  En  l'employant,  peut-être  pourra-l-on 
gagner  quelques  heures  avant  d'intervenir  d'autre  manière;  elle  est  parfois 
assez  efficace  pour  que  tout  danger  soit  définitivement  écarté.  La  saignée  doit 
être  abondante,  de  ÔOO  à  500  grammes  ;  elle  sera  renouvelée  le  jour  même  ou 
le  lendemain  si  les  accidents  n'ont  pas  cédé. 

De  foutes  les  formes  de  l'urémie,  c'est  Véchi mpsie  i[ui  est  le  plus  heureusement 
modifiée  par  cette  intervention;  il  n'est  pas  rare  de  voiries  phénomènes  s'amen- 
der avant  inénie  que  l'évacuation  sanguine  soit  finie.  Les  améliorations  les 
plus  démonstratives  ont  été  observées  dans  l'éclampsie  scarlalineuse  et  dans 
léclampsie  puerpérale;  on  obtient  aussi  d'assez  bons  résultats  dans  les  pous- 
sées paroxystiques  des  néphrites  subaiguës. 

Barlels  pense  que,  chez  les  advdles,  on  doit  pratiquer  la  saignée  dès  qu'il  se 
produit  des  convulsions  urémi(pies;  mais  chez  les  enfants,  on  se  contentera 
d'appliquer  un  nombre  de  sangsues  proportionné  à  leur  âge  et,  suivant  une 
coutume  ancienne,  on  les  mettra  derrière  les  oi-eilles.  Rilliet  conseillait  aussi 
d'a])porler  une  cerlaine  modération  dans  l'emploi  de  la  saignée  chez  les 
enfants.  Cependant,  Peter  et  Marshal  Hall,  avaient  retiré  le  premier  chez  un 
jeune  homme  1200  grammes  de  sang;  le  second, chez  un  enfant  de  quatorze  ans, 
d'abord  265,  puis218  grammes:  Guyot,  500  grammes  chez  un  enfant  de  onze  ans. 
Tous  ces  cas  furent  suivis  de  guérison,  la  crainte  de  Rilliet  n'est  donc  pas 
justifiée. 

D'ailleurs,  à  moins  de  danger  imminent,  on  peut  recourir,  dit  Merklen,  à 
d'autres  médications.  Trousseau  préconisait  la  compression  diyitnle  des  deux 
carotides  ou  simplement  de  l'artère  située  du  côté  opposé  aux  convulsions, 
lorscpie  celles-ci  étaient  unilatérales.  Ce  moyen  a  réussi  une  fois  entre  les 
mains  de  Trousseau,  deux  fois  entre  celles  de  Rilliet;  Cadet  de  Gassiçourt  cite 
une  observation  analogue. 

Grainger-Stewart  n'est  pas  partisan  de  la  saignée,  sauf  dans  léclampsie 
puerpérale,  en  revanche  il  recommande  l'usage  du  chlorofoniie,  du  cliloral 
et  des  bromures.  Ce  sont  en  effet  des  médicaments  de  premier  ordre,  acceptés 
par  tous  les  médecins  et  que  tous  ont  expérimentés  avec  succès.  Les  inhala- 
tions de  chloroforme  furent  d'abord  employées  chez  les  femmes  en  couche,  puis 
chez  les  enfants,  dans  l'éclampsie  scarlalineuse  (West).  En  France,  on  admi- 
nistre plus  volontiers  le  chloral  soit  par  la  bouche,  soit  en  lavement;  c'était  à 
la  saignée,  associée  aux  lavements  répétés  de  chloral,  que  l'on  donnait  la  pré- 
férence dans  le  traitement  de  l'éclampsie  de  la  grossesse,  mais  il  paraît  certain 
aujourd'hui  que  nul  médicament  ne  saurait  l'emporter  sur  le  chloroforme. 

Bartels  regarde  l'introduction  des  anesihésicjues  dans  le  traitement  des  con- 
vulsions urémiques  comme  une  des  applications  thérapeutiques  les  plus  heu- 
reuses qui  aient  été  faites  en  ces  derniers  temps.  Les  lavements  purgatifs 
(Lépine),   les    lavements  froils    (Dumonfpallier).   paraissent  suffire  dans  quel- 
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ques  circonslancos,  j)our  modérer  l'excilahililé  du  système  nerveux  el  arrêter 
les  convulsions. 

Lcf'  purijalifa  el  les  iliaplKtrtiùjiies  iwviycnl  en  seconde  lif^ne  dans  le  traitement 
de  l'éclampsie  el  de  l'insuffisance  rénale.  Lorsque  tout  danger  paraît  écarté,  on 
peut  les  mettre  en  œu\  re  pour  riHalilir  la  sécrétion  vu'inaire  et  alléger  le  rein 
d'un  excès  île  travail.  Rayer  employait  le  sénr.  la  coloijuinte,  la  gornme-gutle^  la 
scammonée,  Vélatcrium.  Les  trois  premières  suhslances  sont  également  recom- 
mandées par  Barlels:  l'élateriuni,  d'après  Ribherl,  aurait  la  propriété,  tout  en 
purgeant,  d'augmenter  les  urines. 

Ce  que  nous  avons  dit  plus  haut  «les  diaphorétiques,  de  l'emploi  des  bains 
ciiauds  et  de  la  pilocarpine  est  appjicaliie  aux  l'aits  ipu'  nous  envisageons,  il 
est  inutile  d'y  revenir. 

Dans  les  néphrites  chroniques  tous  ces  moyens  échouent  en  général  parce 
([ue  les  lésions  sont  déjà  trop  avancées.  La  saignée  ne  donne  qu'une  améliora- 
tion passagère,  bientôt  les  malades  retombent  et  to\it  le  liénéfice  de  l'intervention 
est  perdu. 

Dans  les  formes  lentes  de  l'urémie,  on  prescrit  les  antispasmodiques;  contre 
la  dyitpnée ,  d'après  Lemoine  (')  de  Lille  il  faudrait  employer  l'éther  à  très 
liante  dose  en  injecllonx  >:ou>i-cutanéeg  et  par  la  bouche.  On  a  conseillé  encore 
le  bromure  de  sodium,  le  valérianate  d'ammoniaque,  les  inhalations  d'oxygène, 
Viodure  d'éllnjle.  le  nitrite  d'amylc,  l'ipéca  0,05  associé  à  l'opium  0,002  sous 
forme  pilulaire  une  toutes  les  heures  jusqu'à  effet  nauséeux  (I)ieidafoy). 

Lorsque  les  vomissements  incoercibles  apparaissent,  on  additionne  le  lait 
demi  de  chaux,  (Veau  de  Vichy,  d'eau-de-vie  ou  de  /^irxch.  on  doit  le  donner  de 
préférence  frais  ou  froid.  Si,  malgré  tout,  les  vomissements  persistent,  on  peut 
administrer  avant  les  repas  une  ou  deux  gouttes  de  créosote  dans  une  cuillerée 
d'eau,  ou  bien,  comme  le  conseille  Barlels,  deux  gouttes  de  leinture  d'iode  dans 
la  même  (piantité  de  véhicule  (Mei'klen).  L'ea»  cldoroforméc,  ainsi  que  des 
doses  faibles  dune  solution  de  c/ilur/iydirile  de  cncaïnc.  pourront  être  avanta- 
geusement utilisées  contre  les  \ounssemenls  incoercibles:  Lrcorché  et  Talamon 
conseillent  l'emploi  de  l'acide  lactique  à  la  dose  de  i  à  (1  grammes. 

Lorsque  tous  les  moyens  ont  échoué,  on  est  autorisé  à  employer  les  méthodes 
d'exception  qui  ont  paru,  dans  certains  cas.  donner  des  améliorations  inatten- 
dues. 

Dieulafoy(*)  signale  des  guérisons  dues  à  la  transfusion  ou  tout  au  moins, 
ajoute-t-il  lui-même,  ayant  co'i'ncidé  avec  la  transfusion  et  rintroduction  d'une 
([uantité  de  sang  qui  aurai!  paru  tout  à  fait  insuflisanle  d'ailleurs.  Hartels  cite 
un  fait  semljlalile. 

C'est  également  dans  le  but  de  venir  en  aide  aux  malades  dans  îles  cas 
désespérés  que  Dieulafoy  a  conseillé  les  injections  de  néphrine  préparée  d'après 
le  procédé  suivant  :  on  recueille  i'dO  grammes  de  substance  corticale  de  rein  de 
iiceuf  que  l'on  broie  dans  un  mortier  avec  un  mélange  de  ÔOO  grammes  de  glycé- 
rine et  de  200  grammes  d'eau  à  .">  pour  100(1  de  sel  marin.  Deux  filtrations  sont 
opérées,  la  deuxième  ^ur  liltn^  de  porcelaine  après  ciM(|  heures  de  macération. 

(')  G.  Lemoine.  TraileiiuMildc  l,i  dyspiirc  Miémi(|uc  |i,ir  rollici' à  liaiilc  dose.  Presse  mcd., 
I8',n.  —  A.  Gallois.  ].n  dysinirc  nréniiiino  cl  smi  tiaitoiinMil  par  rrllior.  Th.  Lille,   1807. 
(-1  DiEiLAi  i>v.  i;iu(li'  sur  la  Iraiisfusinii  du  sang  dans  la  inalailir  de  lirighl.  Oiiz.  Iielul.,  1SS4. 
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On  recueille  en  loul  ')0  à  55  grammes  de  liquide.  On  peut  avec  cet  extrait  hvdro- 
glycériné  faire  S  à  10  injections  par  jour,  chaque  seringue  contenant  environ 
50  cenligrammes^de  néphrine. 

Dieulafoy('),  Gonin(-),  Schiperovitsch(^),  Maruella(')  auraient  obtenu  des 
résultats  assez  satisfaisants  pour  justifier  l'emploi  de  cette  méthode  lorsque  les 
autres  médications  sont  restées  sans  effet.  Picchini  (^),  cité  par  Chauffard,  n'au- 
rait eu  que  des  résultats  négatifs.  Chatin  et  Guinard(^),  de  Lyon,  ont  étudié 
comparativement  la  valeur  anlitoxique  ;  1°  de  l'extrait  glycérine  de  glande 
fraîche  d'après  la  méthode  de  Brown-.Séquard;  2°  du  sang  circulant;  .">"  du 
sérum  de  la  veine  rénale. 

Ils  ont  obtenu  des  résultats  contradictoires  mais  assez  importants  toutefois 
pour  justifier  de  nouvelles  recherches  en  ce  sens. 

Quelques  médecins  accordent  une  efficacité  réelle  aux  grands  lavements  froids 
ou  aux  lavements  fractionnés  répétés  assez  fréquemment,  ainsi  qu'aux  injections 
sous-culanées  de  sérum  artificiel  suivant  la  méthode  de  Salili  de  Berne.  Il  est 
vrai  que  l'on  obtient  quelquefois  par  ce  procédé  une  diurèse  abondante,  mais 
sans  grand  bénéfice  ]iour  le  malade.  En  effet,  l'eau  qui  franchit  le  rein  n'entraîne 
pas  avec  elle  les  poisons  retenus  dans  les  tissus  et  les  organes  pour  une  raison 
que  nous  ignorons  actuellement,  de  sorte  que,  dans  ces  cas  d'intoxication  forte, 
ainsi  qu'il  résulte  de  certains  faits  expérimentaux  (Ilallion),  la  diurèse  nous 
induit  en  erreur  puisque  l'empoisonnement  persiste.  L  expérimentation  donne 
même  des  résultats  assez  curieux;  avec  la  même  dose  de  toxique,  les  animaux 
injectés  meurent  plus  vite  que  ceux  qui  sont  abandonnés  à  eux-mêmes. 

Comme  traitement  prévenlif  de  l'urémie  et  du  retour  des  crises,  Bouchard 
conseille  le  régime  lacté  à  l'exclusion  des  viandes  et  du  bouillon  riche  en 
matières  extraclives  et  en  sels  de  potasse  ;  on  pourrait  autoriser  cependant 
l'usage  de  la  viande  bouillie.  Le  lait  est  par  contre  pauvre  en  potasse,  laisse 
peu  de  résidus  intestinaux,  est  bien  digéré,  produit  des  matières  fécales  peu 
abondantes,  solides,  ne  contenant  que  peu  de  pigment  biliaire,  d'où  une 
al)sorplion  minime  de  substances  toxiques.  Bouchard  insiste  égaltMiient  sur 
les  avantages  de  la  vie  à  la  campagne  :  le  travail  au  grand  air  augmente  les 
combustions  par  l'oxygène  du  sang  et  supprime  ainsi  50  pour  100  de  la  toxicité 
totale  des  urines  émises  en  vingt-quatre  heures,  il  supprime  L'7  pour  100  do 
la  toxicité  de  la  veille,  son  influence  s'étend  même  à  la  période  ilu  sommeil  qui 
succède  au  travail,  en  faisant  jierdre  aux  urines  de  la  nuit  40  pour  100  de  leur 
toxicité.  De  là  futilité  au  moment  de  l'apparition  îles  phénomènes  urémiques 
des  inhalations  d'oxyijC'ne. 

La  fatigue,  les  émotions  morales  et  les  aQ'ections  intercurrentes  augmentent 
au  contraire  notablement  celte  toxicité.  Bouchard  est  opposé  aux  procédés 
iliaphorfiliquca  recommandés,  bains  d'air  chaud  et  injections  sous-culanées 
de  pilocarpine;  car,  suivant  lui,  la  sécrétion  urinaire  en  est  diminuée  d'autant. 

(')  DiECL.^FOY.  Soc.  méd.  des  Imp..  IS!12. 
(*)  GoMN.  I.yiin  méd.,  1804. 
(^)  Sciiii'EnoviTsr.ii.  Mcderinc.  moderne,  1805. 
(')  MAitcEi.L.v.  Congrès  de  tnéil.,  Paris,  1000. 
(')  PICCHI.NI.  Gaz.  der/ti  Ospedali.  IXOb. 

('•)  CiiATiN  et  Guix.^RD.  Uc  la  sécrétion  inlei'iio  du  rein,  exposé  tliéoii(iuo  cl  conliiljulioii 
cxiiérimonlnlo.  .ArrJ).  de  méd.  exp.,  lOUO. 
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Il  comlial  éi^alomonl  l'iisat;e  des  pi/i'ijnlif^i  dra>^lif/i/i'x  d'après  1(>  raisonnemcnl 
suivant  :  si  le  si'muih  saiii^-uin  conlicnl  ô'i  cenligrainnios  d'urée  par  litre,  1(^ 
liquide  exsudé  dans  l'intestin  renferme  absolument  la  même  proportion.  Kn 
revanche,  si  on  enlève  au  sang  un  litre  d'eau  par  la  voie  intestinale,  c'est  un 
litre  d'eau  (|ui  passera  en  moins  par  la  voie  rénale  :  or  ce  litre  d'eau  élimiut' 
comme  urine  aurai!  (Milrainé  ."i(l  l'ois  |)lus  d'urée.  Ce  raisonnement  ne  peu!  s'ap- 
pliquer dans  sa  rigueur  aux  faits  où  Panurie  est  pour  ainsi  dire  absolue  et  où  il 
est  impossil)le,  quel  que  soit  le  traitement  institué,  de  rétablir  le  cours  des 
urines;  dans  ce  cas  les  drastiques  ont  leur  utilité.  Le  purgatif,  outre  qu'il  balaye 
l'intestin,  peut  dans  une  certaine  mesure  soustraire  une  partie  des  poisons 
accumulés  dans  le  sang.  La  vie  se  prolonge  ainsi  très  précaire  sans  doute,  mais 
on  a  gagné  du  temps  et  dans  cet  intervalle  le  rein  s'est  peut-être  en  paitie 
désobstrué. 

En  retirant  o2  grammes  de  sang,  on  enlève  d'après  Bouchard  50  centigrammes 
de  matières  extractives,  seizième  partie  de  ce  que  l'urine  doit  emporter,  ce 
résultat  n'est  pas  à  dédaigner,  cette  soustraction  pouvant  suffire  à  sauver  la  vie 
du  malade,  en  supprimant  l'excès  de  subtances  toxiques  qui  détermine  presque 
toujours  lapijarition  d'accidents  mortels.  En  définitive,  une  saignée  de 
Ô2  grammes  enlève  autant  de  matières  extractives  que  280  grammes  de  liquide 
diarrhéiquc. 

En  conseillant  de  sup|irimer  toutes  les  causes  d'empoisonnement  provenant 
de  la  sécrétion  biliaire,  de  l'alimentation  et  des  putréfactions  intestinales, 
Bouchard  arrive  à  résumer  ainsi  le  traitement  pathogénique  de  l'urémie  :  diu- 
rélùjKes,  et  en  première  ligne  le  lait:  lait  comme  aliment,  antisepsie  inleslinale, 
saignée  contre  les  accidents  immédiatement  menaçants. 

Ce  traitement  est,  ainsi  ([m-  nous  l'avons  vu,  celui  (]ui  est  préconisé  depuis 
de  longues  années  contre  l'urémie  des  néphrites  aiguës,  en  particulier  contre 
l'éclampsie  scarlatineuso  et  celle  des  femmes  en  couches;  il  est  impratical)le  et 
insuffisant  dans  l'uréMuie  lente  des  atrophio  ri'nales  à  la  p(''riode  où  au<im 
aliment  n'est  su]iporlé. 

Les  évacuations  sanguines  peuvent  à  ce  moment  atTaiblir  les  malades  déjà 
très  anémiés:  Bartels,  partisan  déclaré  de  la  saignée  dans  l'éclampsie,  avait 
une  bien  faible  confiance  dans  l'efficacité  de  ce  moyen  au  moment  des  dei-- 
nières  phases  de  l'atrophie  rénale  suite  de  néphrite  chronitiue,  et  J.  Renaut  la 
déconseille  également  suiioul  ilans  l'urémie  comateuse  à  l'orme  progressive. 

D.  —   TRAITEMENT  IIYDnOMIXÉnAf. 

Le  ir:iilcnu'iil  /ii/ilriDiii/irr/i/  dvs  ni'phrites  se  résume  à  un  très  pelil  n(iiiilir<' 
d'indi(  niions.  Il  s'adresse  surto\il  l'u  effet  aux  maladies  (pii  occasionnent  ou  (pii 
prépai-eul  les  ail'eclions  chroniipies  du  rein  bien  plus  qu'à  celles-ci  lorsqu'elles 
sont  déclarées.  C'est  dire  ([ue  la  plupart  des  eaux  minérales  concernent  les 
dyspeptiques,  les  ni'ic(''nii(pu>s,  les  goutteux,  les  obèses,  les  (liabéliqu(>s,  les 
malades  dont  l'alimenlalion  a/.otée  est  abondante,  la  nutrition  |)eu  active, 
la  désassimilntion  ipichpirldi^  iiop  accentuée  comme  certains  phosphaturiques 
(A.  Robin). 

Par  conséquent,  siii\aiil  le--  cas.  on  conseillera  lîoyal,  Saiut-Neclaire  et  la 
Bourboule  (dyspepsie):    Vichy,   Carlslmd.    Maricnbad,  Clultel-Guyon  (troubles 

IBRAULT} 


622  MALADIES  DU   REIN   ET   DES  CAPSULES  SURRÉNALES. 

gaslro-hépaliques  el  diabète):  Contrexéville,  Évian,  Capvern,  Villel,  Pougucs 
(gravellc  et  acide  urique  en  excès),  Brides,  Maricnbad  (obésité). 

L'indication  de  Saint-Nectaire  est  discutée.  Tandis  que  Lecorché  la  conseille 
avec  Vichy,  Vais,  Royat,  comme  pouvant  convenir  aux  formes  aiguës  des 
népliritcs,  A.  Robin  la  réserve  à  certaines  albuminuries  consécutives  au  surme- 
nage nerveux  avec  phosphalurie,  il  la  rejette  complètement  du  traitement  des 
néphrites  aiguës  avec  œdème  el  des  néphrites  chroniques  avec  hypertrophie  du 
cœur  et  urohématine  en  excès,  il  l'accepte  dans  les  néphrites  post-infectieuses 
avec  albuminurie  légère  un  ou  deux  ans  après  l'altaque. 

Pour  les  néphriti([ues  à  nutrition  torpide,  à  chairs  molles,  n'ayant  aucune  ten- 
dance aux  congestions  ni  à  l'éréthisme  cardiaque,  on  pourra  conseiller  avec 
avantage  Salins,  Salies-de-Réarn  ou  Biarritz,  Hombourg,  Nauheim,  Kreuznach, 
Kissingen.  Bourbonne,  Boui-bonl'ArcJiamljaull,  Bourbon-Lancy,  Uriage, 
Ragatz. 

Toutes  ces  eaux  seront  prises  en  bain  non  en  boissons.  Elles  trouveront  leur 
indication,  surtout  les  plus  chlorurées  d'entre  elles,  chez  les  malades  soup- 
çonnés d'être  atteints  de  dégénérescence  amyloïde. 

Enfin,  les  malades  qui  seront  supposés  en  voie  de  guérison  complète,  après 
avoir  été  suivis  pendant  plusieurs  années  pour  une  néphrite  d'origine  infec- 
tieuse, pourront  également  profiter  de  Sainl-Nectaire  ou  des  eaux  diurétiques  à 
minéralisation  faible:  Évian,  Viltel,  Fougues,  Capvern  et  Contrexéville. 

Si  les  eaux  bicarbonatées  sodiques,  bicarbonatées  et  sulfatées  calcaires,  el 
chlorurées  trouvent  leur  emploi  dans  les  périodes  de  compensation  des  néphrites, 
les  eaux  ferrugineuses  sont  rarement  employées  sur  place.  Lecorché  et  Talamon 
ne  les  recommandent  pas.  Elles  sont  cependant  utiles  chez  certains  albuminu- 
riques  débilités,  tout  au  moins  à  prendre  à  demeure. 

Lecorché  et  Talamon,  Semmola,  Senator,  Bouchard,  A.  Robin,  sont  absolument 
opposés  à  l'usage  de  l'hydrothérapie  froide  qui,  suivant  nous,  ne  peut  avoir  que 
des  inconvénients,  les  cures  d'air  à  altitude  moyenne  sont  au  contraire  rccom- 
mandablcs. 


CHAPITRE    XVI 

DÉGÉNÉRESCENCE    GRAISSEUSE 
DESTRUCTION   DU    REIN    PAR   INTOXICATIONS   MASSIVES 


L'étude  des  néphrites  infectieuses  démontre  qu'il  y  a  grand  avantage  à  dis- 
tinguer l'action  des  microbes  de  celle  de  leurs  produits  solubles  dans  la  pro- 
duction des  lésions.  La  tendance  actuelle  est  d'accorder  une  influence  prépon- 
dérante aux  poisons,  et  de  considérer  que  l'action  directe  des  bactéries  sur 
les  éléments  fitjurés  du  rein  ne  s'exerce  qu'assez  rarement.  Ce  qui  paraît  établi 
jiour  la  pliqiart  des  néphrites  peut  être  admis  presque  sans  discussion  pour  la 
dégénérescence  graisseuse.  Elle  peut  en  effet  être  reproduite  expérimentale- 
ment sans  l'intervention  des  bactéries. 

Si  l'on  veut  conserver  à  la  dégénérescenrc  graU><eme  du  rein  sa  physionomie 
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particulière  il  faut  ne  décrire  sous  celle  désignation  qu'un  nombre  assez 
reslrcinl  de  lails  dans  lesquels  l'organe  tout  entier  a  subi  celle  métamorphose. 
C'esl  dire  que  la  description  doit  se  borner  aux  altérations  de  la  dégénérescence 
graisseuse  aiguë. 

On  éliminera  donc  do  col  exposé  toutes  les  modifications  cellulaires  obser- 
vées dans  les  néphrites  chroniques.  Dans  les  maladies  de  longue  durée,  les 
reins  contiennent  en  effet,  combinées  à  la  siéatose,  des  innammalions  dilTuses 
du  tissu  conjonclif  et  des  altérations  glomérulaires  de  divers  onlres.  Les  cel- 
lules abrasées  au  sommet  sont  chargées  de  graisse  dans  leur  partie  basale 
adhérente  à  la  paroi  des  tubes  conlournés.  Elles  sont  généralement  morcelées 
et  à  peine  reconnaissables. 

Des  infiltrations  graisseuses  de  même  importance  sont  souvent  associées  à 
la  dégénérescence  amyloïde:  elles  ne  rentrent  pas  davantage  dans  notre  sujet. 

Les  dégénérescences  partielles  ap|)arliennenl  aussi  aux  formes  lentes  de  la 
tuberculose  rénale,  et,  d'après  Lancereaux,  seraient  tributaires  de  l'alcoolisme. 
C'est  pour  cet  auteur  la  seule  lésion  rénale  d'origine  alcoolique.  Cette  opinion 
ne  peut  être  acceptée  sans  réserve.  Quant  à  la  nature  exacte  des  lésions  cellu- 
laires observées  dans  la  tuberculose  chronique,  elle  est  encore  discutée. 

On  sait  que,  dans  le  foie  gras  des  tul)erculeux,  les  cellules  contiennent  beau- 
coup de  graisse,  mais  que  le  corps  cellulaire  et  le  noyau  sont  encore  actifs. 
Cette  graisse  est  donc  une  graisse  déposée  ou  fabriquée  sur  place  el  non 
utilisée  ;  elle  forme  une  réserve  qui  encombre  la  cellule,  mais  celle-ci  n'est  pas 
à  proprement  parler  dégénérée  ;  elle  vit  mal  peut-être  et  d'une  façon  torpide, 
mais  sa  fonction  n'est  pas  abolie,  on  peut  en  dire  autant  pour  les  cellules  du 
rein.  L'expression  de  dégénérescence  gi'aisseuse  est  un  terme  auquel  on  donne 
luie  trop  grande  extension  mais  qui  s'applique  tout  naturellement  aux  faits  que 
nous  allons  exposer. 

La  dégénérescence  graisseu><('  est  une  altération  du  rein  dont  l'évolution  est 
d(»s  plus  rapides.  Elle  se  fait  en  général  en  plusieurs  jours,  mais  sa  marche  est 
[)arfois  foudroyante.  Les  lésions  dont  elle  est  accompagnée  sont  d'une  telle 
intensité  ([u'elles  sont  rarement  suivies  d'une  résolution  et  d'une  rt''g(''n(''ration 
complète. 

Les  deux  séries  de  causes  (pii  pré-idciil  au  dt-xcloppciucnl  de  ces  altéi'alions 
sont  :  1°  les  empoisonnements  par  certaines  substances,  telles  que  le  phosphore, 
l'arsenic,  l'antimoine,  l'iodotorme  (G.  Rummo),  le  cuivre  (Filehne),  peut-être 
l'oxyde  de  carbone;  2°  certaines  maladies  infectieuses  ou  toxiques  dont  la 
liste  est  encore  incomplète,  |)armi  lesquelles  il  faut  mettre  en  première  ligne 
les  ictères  graves  et  la  fièvre  jaune,  en  secondi?  ligne  le  choléra  et  la  grossesse. 

Parmi  les  substances  toxiques  ou  a  cili-  égalcmenl  l'acide  suifurique.  Mais 
il  donne  aux  reins  une  teinte  blanc  grisâtre  sale  très  din'(''rcul('  de  la  teinte 
jaune  de  la  dégénérescence  graisseuse.  Dans  celle-ci,  le  rein  i'<l  gro--  cl  mou;  à 
la  siiilc  de  l'empoisonnement  par  l'acide  suifurique,  le  i<'in  coii^civc  son 
volume  et  il  est  dur.  Les  lésions  dont  il  est  atlcinl  soiil  surhiul  des  lésions  de 
nécrose  et  non  de  dégénérescence  graisseuse. 

Beaucoup  d'auteiu's  ont  reproduit  expi'i-imculaleniciil  les  intoxications  jiar 
le  phosphore  et  Vnracnic.  Les  résultats  obtenus  pri-scnleiil  une  parl'ailc  uni- 
formité. Chez  l'homme,  les  empoisonnements  |)ar  le  |)liiispli(ir<'  cl   l'arsenic  sont 
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rarement  le  fail  il'unc  inéjjrise.  ils  résultent  toujours  dune  tentative  homicide 
ou  suicide.  Dans  ces  circonstances  les  phénomènes  observés  du  cùlé  des  reins 
offrent  la  plus  grande  analogie.  Mais  on  ne  peut  étudier  avantageusement  les 
premières  phases  de  la  destruction  organique  que  chez  les  animaux.  Elles 
échappent  souvent  chez  l'homme,  parce  que  la  mort  ne  se  produit  f]u'au  bout 
de  plusieurs  jours. 

Dans  rintoxication  expérimentale  par  le  phosphoi-e,  les  lésions  du  rein  n'appa- 
raissent pas  aussi  vite  que  celles  du  foie(').  Chez  les  cobayes,  après  •■■•/x  lieuros 
d'empoisonnement,  les  modifications  des  cellules  sont  à  peine  appréciables, 
mais  après  vingt-quatre  heures  les  lésions  des  tubes  contournés  s'observent 
déjà  d'une  façon  très  manifeste.  Toutes  les  cellules  ont  conservé  leur  situation 
respective,  leurs  limites  sont  encore  nettement  dessinées,  mais  leur  contenu 
est  trouble,  granuleux  et  mélangé  de  très  fines  granulations  graisseuses.  Les 
novaux  sont  volumineux,  contiennent  des  granulations  protéiques,  claires,  les 
nucléoles  sont  moins  apparents.  Les  cndothéliums  des  capillaires  interlubu- 
laires  et  ceux  des  glomérules  ne  présentent  pas  à  ce  moment  de  modifications 
bien  nettes,  le  reste  de  l'organe  est  normal. 

Au  quatrième  jour  de  l'empoisonnement  (Cornil  et  Brault)  les  épithéliums 
des  tubuli  contorti  sont  pres(|ue  complètement  détruits,  les  séparations  cellu- 
laires à  peine  indiquées.  Par  leur  partie  moyenne  et  leur  base  les  cellules  se 
trouvent  confondues.  Elles  sont  tellement  infiltrées  de  graisse,  qu'après  l'action 
de  l'acide  osmique,  les  noyaux  sont  difficiles  à  mettre  en  évidence.  On  pourrait 
supposer  qu'ils  sont  simplement  masqués  par  les  granulations  graisseuses,  mais 
en  beaucoup  de  points  on  n'en  trouve  plus  trace.  Beaucoup  d'animaux  meurent 
spontanément  vers  le  sixième  ou  le  septième  jour. 

Au  niveau  des  glomérules  de  Malpighi  et  des  capillaires  interlubulaires,  les 
épithéliums  sont  granulo-graisseux  mais  surtout  granuleux:  les  cellules  du 
revêtement  externe  du  glomérule  sont  gonflées,  leur  noyau  est  distendu,  hydro- 
pique, le  protoplasma  contient  des  granulations  protéiques  A'ésiculeuses,  et 
([uelques  granulations  de  graisse. 

Les  altérations  obtenues  avec  Varsenic  ont  moins  d'importance: -celles  que 
l'on  détermine  avec  l'intoxication  phosphorée  sont  remarquables  au  contraire 
par  leur  constance  et  la  régularité  de  leur  développement. 

Si  au  lieu  de  sacrifier  les  animaux  on  les  laisse  mourir,  aux  progrès  de  l'intoxi- 
cation on  voit  que  les  lésions  du  foie  et  d'autres  organes  sont  également  très 
accusées,  aussi  est-il  permis  d'en  inférer  que  la  mort  n'est  pas  la  conséquence  des 
seules  altérations  du  rein.  Il  est  utile  de  soulever  celte  question,  car  elle  a  été 
discutée  chez  Ihomme  à  propos  de  la  palhogénie  de  l'ictère  grave.  En  tout  cas, 
on  provoque  constamment  avec  le  phosphore  chez  les  animaux  une  dégénéres- 
cence graisseuse  étendue  à  beaucoup  d'organes,  extrêmement  avancée  dans  le 
foie  et  qui  se  complète  en  quelques  jours. 

Ces  lésions  sont  des  types  d'altérations  nécrobiotiques  sans  la  moindre  trace 
d'inflammation.  Il  se  produit  en  quelque  sorte  une  sidération  organique  qui 
s'étend  aux  vaisseaux  et  sujjprime  tout  phénomène  de  diapédèse.  Il  est  probable 

(')  Cohml  cl  Bit.\iLT.  Hcchciclies  tiistologiques  relatives  à  l'état  du  foie,  du  rein  et  du 
ijoumon  dans  l'empoisonneiiieMl  jiai'  \c  idiosphore  et  l'arsenic.  Journal  de  l'anal,  et  de  la 
phtjs.,  1882. 
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que  si  rcMiipoisonnomont  so  Irouvail  limiU'  à  (iiiflfiuos  districls,  on  oliservoroil 
autour  ilos  loyers  de  nécrose  des  vaisseaux  dilatés  et  des  accumulations  de 
cellules  lymphatiques  comme  on  en  rencontre  au  voisinage  des  infarclus  en 
voie  de  réparation.  Mais  les  animaux  ne  résistent  pas  à  celte  inloxicalion  cl 
meurent  tous,  même  après  l'ingestion  de  doses  minimes. 

Cesl  égalemeni  à  la  suite  de  Tingesliou  <le  très  petites  doses  de  phosphore, 
([iud(pu's  cenligrammes,  que  Vcinpoixonneincnl  est  observé  r/iez  r/ioiiiiiic.  Les 
moditicalions  du  l'ciu  <■!  du  l'uic  ne  dillèi-cn!  pas  sensililemenl  de  celles  cpii  sont 
rapport(''es  plus  haul,  cl,  chose  cui-ieuse,  c'est  à  peu  près  dans  le  même  délai 
de  six  à  huit  jours  que  In  morl  sui-vient  dans  la  |)luparl  des  cas,  après  une 
rémission  trompeuse  de  I  jour  et  demi  à  2  jours.  Cependant,  les  loxicolo- 
gistes  nous  apprenneni  que,  des  doses  élevées  de  phosphore  produisent  un 
empoisonnement  aigu  qui  tue  en  un  jour,  parfois  en  ([uelques  heures.  Dans  ces 
conditions,  le  foie,  le  rein  et  le  cerveau  soni  congestionnr's:  à  l'examen  micro- 
scopique on  observe  un  commencemcid  de  dégénérescence  graisseuse  du  côté 
du  foie.  Voici  une  analogie  de  plus  avec  la  succession  et  la  progression  des 
lésions  constatées  dans  Tintoxicatiou  expérimentale. 

On  peut  admettre  que  le  phosphore  absorbé  par  l'intesLin  arrive  au  l'oie  à 
doses  relativement  massives  étant  donné  sa  puissance  toxique,  et  qu'il  épuise 
dans  cet  organe  la  plus  grande  partie  de  son  action. 

C'est  dans  l'empoisonnement  leni,  de  plusieurs  jours  de  durée,  que  les  lésions 
du  rein  sont  appréciables,  mais  elles  restent  toujours  moins  accusées  que  celles 
du  l'oie.  Le  rein  est  souveni  leinl  |iai- la  bile -,  en  même  temps  ipie  l'ictère  se 
déclare,  on  voit  paraître  l'aUjuminurie. 

D'ailleurs,  l'albumine  ne  passe  jamais  en  grande  ([uanlih-.  Ce  l'ail  esl  liien 
eu  rapport  avec  les  faibles  h'sions  du  glomérule  constatées  dans  l'inloxicalion 
pliosphorée  (Fritz,  Verliac,  Uanvier,  Senalor,Cornilet  Brault)  ;  ilest  plus  frécpu'nl 
de  voii-  les  urines  devenir  peu  abondantes  jusqu'à   leur  suppression  complète. 

La  genèse  de  ces  lésions  n'est  |ias  encore  cumplètement  élucidée,  en  ce  sens 
iju'on  n'a  pu  établir  sous  quel  élal  le  ])huspli()re  aborde  les  éléments  analo- 
miques.  11  esl  à  présumer  cependaul  (|ue  le  poison  esl  apporté  aux  organes  à 
l'état  de  ])hosi)hore  pur,  ainsi  (pic  Icnd  à  hî  prouver  d'une  part  la  i)hospho- 
rescence  des  organes  digeslil's,  et  de  l'autre  l'éclat  lumineux  des  urines  vues 
dau'i  l'obscurité. 

Il  est  un  autre  point  de  physiologie  palhologique  (pii  ne  peul  cire  pas.sé 
sous  silence,  et  qui,  suivant  nous,  présente  un  grand  iuh'Trl.  I)ash(>  (>l  Morat, 
|iar  des  recherches  déjà  anciennes,  avaient  montré  ipie  la  graisse  contenue 
dans  les  cellules  du  rein,  sous  rinilucuce  de  l'inloxicalion  pliosphorée,  n'était 
pas  de  la  graisse  ternaire,  mais  de  la  l('-clUiiiu\  c'est-à-dire  de  la  graisse  azotée. 
SkoluiUow  (')  est  arrivé  au  même  r('-sullal  pour  le  l'oie.  Il  en  résulte  que  la 
graisse  contenue  dans  les  cellules  n'esl  pas,  conum-  on  la  suulenu  autrefois, 
de  la  graisse  soustraite  aux  rései'ves  habit uelh's  (p.innicule  adipeux),  pour 
èlre  de  là  Iraiisporli'e  dans  les  principaux  organes;  c'est  de  la  graisse  prove- 
nanl  du  dédoublement  des  matières  albuminoïdes  des  cellules  i-(''nales,  et  dont 
l'abondauce  donne  la  mesure  cxaele  de  la  desirnclion  organique. 

On     sail    i\\\v  Veiiipoknnnciiii'iil  imr    h'  jilnixpliorr   c(  /es    lo.ri-iilfcdiona   aboil- 

(')  SlvOLNIKiiW.  Airli.  f.  l'hijf.,  1XS7.  cilr  p.ir  r.ii-li.-irdièl-c.   Traite  de  iii,hl..   [.   11.  p.  Ii07. 
Tiiui'i';  nr.  médecine,  2'  èilil.  —  \'.  ''" 
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tissant  à  l'ictère  grave  peuvent,  dans  certains  cas,  présenter  une  évolution 
symptoma tique  très  comparable,  au  point  que  le  diagnostic  peut  en  être  difticile 
à  faire.  C'est  pourquoi  il  est  nécessaire  d'étudier  comparativement  ces  deux 
types  si  tranchés  d'intoxication  et  d'infection.  L'apparition  de  l'ictère,  la  pro- 
duction des  hémorragies,  la  durée  des  deux  maladies,  les  lésions  trouvées 
après    la    mort,     tout,    on  peut  le    dire,    concourt,    dans   certaines   de   leurs 

formes,  non  à  les  opposer, 
mais  à  les  réunir.  L'ictère  se 
rencontre  d'ailleurs  dans  des 
septicémies  très  différentes 
les  unes  des  autres  où  1  in- 
tervention microbienne  n'est 
aucunement  démontrée. 

La  netteté  des  symptômes 
de  l'intoxication  phosphoréc 
autorise  à  penser  (|ue  plu- 
sieurs de  ces  septicémies 
agissent  [)ar  l'intermédiaire 
de  produits  solujjles  sécrétés 
|)ar  les  bactéries.  Il  est  pos- 
sible également  que  l'ictère 
grave  observé  chez  l'homme 
soit  le  résultat  d'un  empoi- 
sonnement par  des  aliments 
avariés,  ou  de  l'introduction 
dans  l'économie  par  une  voie 
quelconque  de  poisons  sem- 
blables au  venin  des  serpents. 
Si  nous  nous  arrêtons  à 
l'exposé  des  théories  qui  ne 
semblent  pas  avoir  de  rap- 
port direct  avec  notre  sujet, 
c'est  que  certains  auteurs  ont 
prétendu  que  dans  l'ictère 
grave  ou  plus  justement  dans 
les  ictères  graves,  tous  les 
accidents  ne  pouvaient  s'ex- 
pliquer que  par  une  désorga- 
nisation profonde  des  reins. 
Les  observations  réunies  dans 
la  thèse  de  Decaudin(')  n'ont  plus  cependant  la  valeur  qui  leur  a  été  attribuée. 
La  plus  importante,  celle  de  \'allin,  est,  de  l'avis  de  l'auteur,  une  des  plus 
démonstratives;  or,  en  la  parcourant,  on  ne  trouve  mentionnées  que  de  légères 
altérations  du  foie  et  des  reins  présentant  «  les  premiers  degrés  de  la  néphrite 
catarrhale  ou  parenchymateuse  ».  Pendant  les  derniers  jours,  il  y  eut  une 
légère  quantité  d'albumine  dans  l'urine. 

(')  E.  Decaidin.  Coiiromitaiice  des  maladies  du  foie  et  des  reins,  et  en  particulier  des  reins 
dans  l'ictère.  Coyitribiition  à  Vaiiatoiiiie  et  à  la  jihijsiulogie  pathologique  de  l'ictère  grave 
{Théorie  rénale).  Thèse  de  Paris,  1878. 


Fie   40.  —  Lésions  du  rein  dans  l'ictère  grave. 

Je,  Te.  lulies  contournés  dont  les  cellules  remplissent  presque 
entièrement  la  cavité  laissant  au  centre  un  léger  espace  ménagé 
en  blanc. 

Les  tubes  ne  sont  nullement  dilatés  et  ne  contiennent  aucun 
e.YSudat,  les  cellules  gonflées  et  granuleuses  vers  leur  extrémité 
libre,  sont  infiltrées  à  leur  partie  moveune  et  à  leur  base  par  de 
grosses  gouttelettes  graisseuses  gr.  gr.  On  ne  voit  dans  leur 
intérieur  aucun  noyau. 

Sur  les  préparations  faites  avec  les  procédés  ordinaires  (fixa- 
tion par  Talcool  et  la  liqueur  de  ^lOller)  puis  colorées  par 
rhématoAvline.  les  noyaux  des  cellules  des  tubes  contournés  et 
des  branches  ascendantes  de  l'anse  de  Henle  ne  prennent  pas  la 
coloration  violette.  Les  noyaux  des  branches  descendantes  de 
Henle  h,  les  noyaux  des  glomérulcs  et  des  artères  sont  au  con- 
traire mis  en  évidence. 

Cette  lésion  est  donc  une  véritable  nécrose  cetlntaire  portant 
sur  les  épitbéliums  sécréteurs. 
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C'est  peu,  on  en  conviendra,  pour  établir  la  thcorie  ri'nnlr  de  l'ic-tère  grave. 
Depuis  cette  époque,  des  observations  plus  complètes  ont  permis  d'ajouter 
certains  détails  d'histologie  palhologicpie  très  importants  pour  discuter  la 
palhogénie  de  cette  loxi-infection.  Il  n'est  pas  rare  de  trouver  à  l'autopsie  de 
malades  morts  d'ictère  grave  des  reins  dont  les  cellules  ont  conservé  leurs 
(linKMisions,  mais  dont  le  protoplasma  est  entièrement  transformé  en  une  soite 
d'éniulsion  graisseuse,  au  milieu  de  laquelle  on  cherche  en  vain  les  noyaux. 

Ce  n'est  pas  là  une  raison  suffisante  pour  accepter  la  théorie  iirêmique  de 
l'iclère  grave,  ('etie  théorie,  ne  l'oublions  pas,  a  été  présentée  comme  la  seule 
rationnelle  quoique  dans  la  plupart  des  observations,  les  lésions  hépali(|ues 
soient,  comme  dans  l'inloxicalion  phosphorée,  plus  mart|uées  <[ue  celles  du 
rein. 

Les  symptômes  dits  urémiques  observés  dans  l'iclère  grave  sont  des  phéno- 
mènes d'une  grande  complexité.  11  faut,  en  elTet,  tenir  compte,  dans  leur  pro- 
tluclion,  au  moins  de  trois  facteurs  :  I"  du  poison  provenant  des  agents  inl'ec- 
lieux  ou  lie  la  substance  toxi(|ue  introduite  dans  l'économie;  '2"  de  l'intoxication 
résultant  de  la  suppression  de  la  fonction  hépatique;  5"  de  la  ri'ienlion  des 
produits  consécutifs  à  la  suppression  d'une  parlie  du  rein. 

L'empoisonnement  se  présente  à  son  degré  le  [jlns  éle\é  lorsque  le  sang 
contient,  outre  les  produits  de  désassimilation  incomplètement  comburés,  les 
résidus  divers  des  fermentations  intestinales.  Au  moment  de  la  période  d'étal,  on 
a  signalé  dans  le  sang  la  présence  de  la  leucine,  de  la  tyrosine,  de  la  xanthine, 
de  l'hypoxanthine,  et  pendant  les  premières  phases  de  la  maladie  de  l'urée  en 
excès   (Vulpian). 

Pour  mettre  hors  de  doute  la  forme  rénale  de  l'ictère  grave,  il  faudrait  riMinir 
des  observations  où  le  rein  serait  seul  détruit,  o\i  du  moins,  dans  lesquelles  les 
altérations  de  cet  organe  seraient  prédominantes.  Or,  il  est  bien  démontré  ipie. 
l'ictère  grave  est  souvent  une  malailie  générale  d'ordre  septicémique.  où  la 
lésion  du  foie,  si  fréquente  (ju'elle  puisse  être,  ne  constitue  en  somme  qu'une 
détermination  éventuelle. 

Telle  était  la  manière  de  voir  de  Monnerel,  comliattue  par  Deeau<lin,  mais 
confirmée  par  les  éludes  les  plus  récenles.  I)ans  les  cas  mortels,  l'iclère  peut 
faire  défaut,  être  peu  développé  ou  prédominant  ;  dans  loiiles  ces  circonstances 
les  synqilôuK^s  de  l'enipoisonnemenl  sont  manifestes. 

Sans  ailmeltre  l'opinion  adveise  de  Vulpian  (jui  n'accepte  le  riMe  île  l'uri-mie 
dans  l'ictère  grave  que  s'il  y  a  néphrite  antérieure,  on  ne  doit  conclure  dans  le 
sens  de  Decaudin  que  pour  certains  faits  possibles  de  dégi-nérescence  grais- 
seuse du  rein  indépendants  de  toute  all(''ration  du  foie.  La  démonstration  de 
cette  théorie  est  difficile  à  faire,  puisque  dans  quelques  maladies  d'observaliou 
plus  simples  comme  l'intoxication  phos|)liorée,  on  ne  peut  séparer  les  altéra- 
tions du  foie  de  celles  du  rein,  presque  toujours  coïncidentes,  sans  compter 
les  altérations  des  autres  organes. 

Néanmoins,  nous  connaissons  aujoiud  luii  des  septiei'uiies  (diphléri<'  et 
choléra),  où  le  rein  est  plus  altéré  (pie  le  foie.  (Test  presipu'  toujours  le 
contraire  (pii  est  observé  dans  l'ictère  grave,  des  observations  liés  importantes 
démontrant  «pie  le  rein  conserve  parfois  son  intr-giiti'-.  Decaudin  publie 
d'ailleurs  une  obsei-valion  di'  r>ouebar<l  où  l'allMiniinurie  ne  fut  |)as  notée»;  la 
nudadie    s(^   termina    par  la   gucMison;    après   une   piTiode  d'oligurie,    l.i    eouva- 
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lepcence  fut  marquée  par  une  polyurie  critique.  Cest  là  une  preuve  du  rôle 
salutaire  que  peut  jouer  le  rein,  lorsqu'il  est  intact,  dans  la  terminaison  de 
l'ictère.  Chauffard  a  depuis  insisté  sur  Timporlance  de  la  crise  luinaire  au 
moment  de  la  résolution  des  ictères  fébriles. 

Cependant,  puisque  le  rein  est  fréquemment  altéré  dans  l'ictère  grave,  il 
est  certain  que  l'intoxication  complexe  qui  caractérise  celle  maladie  relève 
pour  une  part  de  l'insuffisance  rénale.  On  ne  s'appuiera  pas  pour  le  dire  sur 
le  seul  fait  de  l'élimination  insuffisante  de  l'urée,  car  l'alimentalion  est  insigni- 
fiante; mais,  à  l'époque  où  apparaissent  les  accidents,  l'urée  peut  se  trouver 
sn  grande  quantité  dans  le  sang,  on  peut  y  rencontrer  aussi  la  série  des  pro- 
Juils  d'oxydation  inférieure  que  ^'ulpian  a  signalés.  Lorsque  la  xanthine, 
l'hypoxanthine.  la  leucine.  la  tyrosine  remplacent  l'urée,  cela  ne  démontre  pas 
encore  la  réalité  de  l'intoxication  uréniique,  car  tous  ces  produits  peuvent  fran- 
chir le  rein  et  s'éliminer  en  abondance  avec  les  urines.  Pour  affirmer  l'urémie, 
il  faut  que  l'on  ait  constaté,  en  même  temps  que  la  suppression  des  urines,  la 
rétention  des  matériaux  extractifs,  et  après  la  mort  des  altérations  profondes 
du  rein. 

Pour  résumer  celle  discussion,  nous  dirons  que  dans  la  plupart  des  obser- 
vations d'ictère  grave,  le  foie  et  le  rein  sont  simultanément  lésés,  le  foie  ])lus 
que  les  reins  d'ailleurs.  Dans  certains  cas,  tous  deux  le  sont  au  même  degré, 
enfin,  les  dcu.x  organes  peuvent  être  complètement  détruits.  Les  lésions  du  rein 
sont  d'ailleurs  indépendantes  de  celles  du  foie:  elles  peuvent  exceptionnel- 
lement être  plus  développées  et  peut-être  exister  seules.  Elles  ne  résultent  pas, 
en  effet,  d'une  irritation  produite  par  l'élimination  des  déchels;  organiques. 
Sans  doute  elles  sont  aggravées  par  le  passage  des  substances  toxiques  que 
le  sang  tient  en  suspension,  mais  elles  reconnaissent  comme  origine  première 
l'intoxication  portée  sur  le  rein  par  l'agent  infectieux  générateur  de  l'ictère 
grave.  La  pathologie  expérimentale  avec  l'empoisonnement  par  le  pho.sphore, 
nous  prouve  f|u'il  doit  en  être  ainsi. 

* 

Avec  la  fièvre  jaune,  nous  nous  avançons  sur  un  terrain  beaucoup  moins 
solide.  L'ouvrage  de  Béreiigcr-réraud  (')  contient  des  documents  très  contra- 
dictoires ;  Hache  estime  que  les  lésions  du  foie  sont  inconstantes;  les  lésions  du 
rein  seraient  beaucoup  moins  rares.  Lorsque  la  maladie  prend  une  allure 
grave,  on  trouve  au  niveau  des  glomérules  une  congestion  vasculaire  pouvant 
aller  jusqu'à  l'apoplexie. 

A  une  période  plus  avancée  et  lorsque  la  maladie  se  prolonge,  le  rein  est 
jaunâtre,  trouble  d'aspect  et  dans  beaucoup  de  points  présente  les  altérations 
d'une  dégénérescence  graisseuse  avancée.  Tel  est  le  résultat  de  quarante  et  une 
autopsies  faites  à  la  Guyane  par  Crevaux.  Bérenger-Féraud  signale,  dans  les  cas 
mortels,  Vctnirrie  comme  phénomène  très  fréquent,  il  l'aurait  rencontrée  dans  80 
pour  100  des  cas.  Jlais  ce  symptôme  n'est  pas  une  preuve  absolue  d'une  lésion 
profonde  des  reins  et  peut  être  rapporté  comme  dans  beaucoup  d'infections  à 
une  perturbation  du  système  nerveux.  D'après  les  observations  publiées, 
l'alliuminurie  ne  parait  pas  avoir  d'importance. 

Si  ces  résultats  sont  exacts,  la  fièvre  jaune  peut  servir  de  trait  d'union  entre 
les   maladies  stéalosaules  (icière  grave,  inloxicalion   |ihospIiorée),  et  les  infec- 

(')  BÉBEXGEn-FÉRAiD.  Trailé  lliriiriijti.c  et  cliiiiijuc  de  /"  /iévrc  J'iuiic.  Paris,  1801. 
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lions  où  le  niioroscopc  nous  révèle  surloul,  les  lésions  de  liunél'acliou  Irouhlo 
et  de  nécrose  de  congulalion.  La  plupart  des  maladies  infectieuses  observées 
chez  l'homme  se  manifeslenl  haliitucllement  par  des  altérations  du  l'oie  et  des 
reins  qui  se  rapprochent  un  |ieu  de  celles  que  nous  venons  d'indiquer. 

C'est  ainsi  que  nous  avons  interprété  les  observations  de  Hanot  el  Legroux 
sur  la  dégénérescence  graisseuse  aiguë  du  rein  dans  la  fièvre  tijp/ioïi/e.  A  plus 
forte  raison  les  altérations  du  rein  dans  le  choléra  peuvent  être  étudiées  à  la 
suile  des  dégénérescences  graisseuses  proprement  dites.  S(raus('),  qui  afail  ilu 
rein  chol(''ri(|ue  une  élude  approfondie,  dislingue  les  lésions  du  .s/a*/*;  algidc  de 
celles  (|ue  l'on  observe  au  inomenl  de  la  ri'arlion  li/p/ioidi'  qui  soni  toujours- 
beaucoup  jijus  marquées. 

PeudanI  la  p(''riode  algide  el  h's  jours  sui\anls,  on  noie  une  énorme  con- 
gestion de  loul  l'appareil  vasculaire  depuis  le  glomérule  juscpiaux  vaisseaux 
droits,  avec  issue  des  globules  rouges,  plus  accusée  dans  la  pyramide,  où  l'on 
peut  suivre  un  grand   nombre  de  canaux  collecteurs  envahis  par  les  hématies. 

Les  cellules  épithéliales  des  tubes  contournés  et  de  la  branche  large  de  l'anse 
de  Henle  présentent  une  désintégration  et  une  tuméfaction  proléique  très 
accentuées.  Les  noyaux  de  ces  cellules  sont  encore  visibles,  mais  modifiés  dans 
leurs  affinités  pour  les  substances  colorantes.  Les  tubes  collecteurs  sont  le 
siège  d'une  exfolialion  épithélialc  intense  et  remplis  de  moules  albumineux. 
Ces  lésions  ne  sont  pas  uniformément  réparties,  mais  disposées  par  îlots.  Fail 
rcmaripiable,  pendant  que  les  épitbéliums  dégénèrent  ainsi  d'une  façon  rajiidc. 
les  espaces  conjonctifs  intertubulaires  sont  intacts,  si  l'on  en  excepte  l'infillra- 
lion  albumineuse  ;  pas  de  traces  appréciables  de  leucocytes  dans  ces  espaces 
ni  de  prolifération  des  cellules  fixes  (Kelsch,  Straus). 

Sur  les  reins  des  sujets  morts  au  moment  de  la  réartion  li/ji/ujàle,  on  leliouvo 
la  môme  désintégration  do  l'épithélium  avec  apparition  de  gouttelettes  grais- 
seuses au  milieu  de  la  poussière  protéi([ue  dans  laquelle  s'esl  fondu  le  jiroto- 
|)lasnia.  Un  (-(M'Iain  nombre  de  noyaux  disjiaraisscul  ou  du  moins  cesseni  d'clre 
décelés  par  les  matières  colorantes;  d'autres  continuent  à  se  colorer  mais 
moins  énergi([uemenl.  Les  tubes  contournés  sont  ectasiés  el  encombrés  de 
d(4iilus  granulo-graisseux  ;  les  lubes  collecteurs  sont  desquames  (Mi  partie  el 
obstrués  par  des  moules  ('pit  iiéliaux  dégénérés  et  <les  jilucs  albumineux. 

It  après  celle  description,  ce  sont  les  li'sions  du  xltidi'  de  réartiun  typhoïde 
qui  se  rapprochent  le  plus  des  alléralions  du  rein  dans  l'intoxication  piiosphorcc 
de  moyenne  intensité.  Déjà  Bartels  citait  les  recherches  de  Reinhardt,  Leubus- 
idier,  L.  Meyer,  Kelsch  concluant  à  la  rapidité  de  la  dég(''n('M'escence  graisseuse 
du  rein.  Après  avoir  donné  l'indication  des  lésions  du  di'but  de  la  maladie.  Ilidd 
ajoute  :  «  Ouand  le  processus  est  plus  accusé,  la  substance  corlicale  pn-senle 
par  [)laces  ras|)ecl  d'une  bouillie  l)lanche,  cn'Mneuse,  elle  est  pareille  au  |ius. 
Le  microscope  ne  permet  presque  |)as  de  recunnait  ri'  autre  cho'^e  que  de  la 
graisse.  » 

Reinhardt  et  Leubuscher  signalent  aussi  la  i-niiiieslio)!,  ilr  la  x/thxlnnrf  corli- 
cale au  moment  de  la  première  période  et  la  production  exceptionnelle  de 
gros  infarctus  hémorragiques  occupant   une  grande  partie  de  celle   substance. 

(')  STn.vcss,  Roux,  Noc.\rd  et  Tmiu.i,ii:i;.  lîc'clicrclios  analomi(iues  etexpc^rimcntatos  suric 
choti'-ra  obsorvô  en  ISSri,  en  t':i,'\pl,p.  ,ln7i.  /'/i;/.<.,  t.ssl. 
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La  plupart  des  auteurs  indiquent  lintégrilé  des  glomérules  ;  Slraus  constate 
à  leur  niveau  une  desquamation  abondante. 

Reintiardt  pense  que  les  altérations  du  rein  dans  le  choléra  sont  le  i-t-sultat 
d'une  irritation  inflammatoire,  occasionnée  par  la  composition  })articulière 
du  sang  à  cette  période  de  la  maladie.  Pour  Kelsch  «  les  altérations  épithé- 
liales,  causes  du  gonflement  et  des  troubles  fonctionnels  du  rein,  sont  pure- 
ment de  nature  régressive  :  elles  se  rattachent  clairement  à  l'ischémie  arté- 
rielle. En  eiret,  le  ralentissement  de  la  circulation  artérielle  est  tel  que  le  rein 
se  trouve  pour  ainsi  dire  placé  dans  les  mêmes  conditions  que  dans  les  expé- 
riences de  Munk  et  de  Schultze,  et  il  devient  ici  beaucoup  plus  commode  ([ue 
partout  ailleurs  de  rattacher  l'ellet  à  la  cause,  c'est-à-dire  la  mort  de  l'épithé- 
lium  à  lischémie.  i 

C'est  à  la  xta^e  vineuse  que  Meyer  attribue  les  altérations;  c'est  à  des  modi- 
fications de  la  circulation  artérielle  rappelant  les  expériences  de  la  ligature  tem- 
poraire de  l'artère  rénale,  comme  l'ont  réalisée  Cohnheim  et  Litten.  que  Bartels 
et  Straus  subordonnent  les  lésions  nécrobiotiques. 

»  A  n'envisager  que  les  conditions  mécaniques  de  la  circulation  dans  les- 
quelles le  rein  se  trouve  placé  dans  le  choléra,  et  en  faisant  abstraction  de 
l'influence  que  peuvent  et  que  doivent  exercer  sur  l'organe  les  altérations 
éprouvées  par  le  sang  lui-même,  les  conditions  sont,  dans  une  certaine  mesure, 
comparables  à  celles  qui  caractérisent  l'expérience  de  Litten. 

I  Pendant  le  stade  algide  de  la  maladie,  la  pression  artérielle  est  réduite  au 
minimum:  par  conséquent,  la  circulation  artérielle,  dans  le  rein,  comme  dans 
les  autres  organes,  doit  être  singulièrement  amoindrie,  comme  le  témoigne,  du 
reste,  l'anurie  caractéristique  du  stade  algide:  plus  tard,  avec  la  période  de 
réaction.  la  pression  artérielle  se  relève,  la  circulation  rénale  se  rétablit,  ainsi 
que  l'indique  le  réveil  de  la  .sécrétion  urinaire.  Ischémie  artérielle  temporaire 
suivie  du  retour  de  l'irrigation  artérielle,  telles  sont  donc  les  conditions  dans 
lesquelles,  théoriquement  du  moins,  le  rein  se  trouve  placé  dans  l'attaque  cho- 
lérique qui  arrive  à  la  réaction  complète  ou  incomplète  :  conditions  qui,  on  le 
voit,  rappellent  singulièrement  celles  dans  lesquelles  Litten  se  plaçait  expéri- 
mentalement. i> 

Cependant  Straus  n'assimile  pas  les  lésions  du  rein  cholérique  aux  altérations 
de  la  nécrose  de  coagulation  de  Weigert,  et,  après  avoir  rappelé  que  Cohnheim 
insistait  sur  ce  point  que  l'ischémie  artérielle  dans  le  choléra  était  loin  d'être 
absolue,  il  ajoute  (jue  cette  perturbation  iléveloppée  par  le  stade  algide  peut 
tout  au  plus  jouer  le  rôle  de  cause  adjuvante  dans  la  production  des  lésions. 
«  Le  rôle  essentiel  doit  être  revendiqué  pour  1  altération  du  liquide  sanguin 
lui-même,  de  quelque  nature  que  l'on  se  la  représente.  Nous  n'en  voulons  pour 
preuve  que  l'analogie  manifeste  des  lésions  rénales  dans  le  choléra  avec  les 
lésions  de  cet  organe  dans  les  autres  maladies  infectieuses  où  l'ischémie  arté- 
rielle et  l'algidité  font  défaut.  » 

La  découverte  du  bacille  et  du  poison  cholérique,  l'absence  du  bacille  dans 
les  organes,  le  passage  du  poison  dans  les  urines  (Bouchard)  plaident  en  faveur 
d'une  imprégnation  du  rein  par  un  sang  altéré.  Ces  découvertes  permettent 
d'assimiler  les  lésions  du  rein  choléricjue  à  celles  observées  dans  les  intoxica- 
tions d'ordre  j)urement  chimique  dont  il  a  été  question  plus  haut. 


DEGENÉRESCEMCE  AMYLOÏDE.  (r,l 

Quand  le  choléra  arrive  à  la  période  algidc  et  que  le  pouls  disparaît,  la 
sécrétion  urinaire  s'arrête  |iour  ne  pas  se  rétablir  parce  que  la  plupart  des 
malades  meurent  dans  cet  étal  (Bartels).  Si  la  période  algide  est  suivie  d'une 
période  de  réaction,  les  artères  se  remplissent,  la  chaleur  revient  à  la  peau, 
la  sécrétion  urinaire  réapparaît,  mais  d'autant  plus  tard  que  le  stade  algide 
a  duré  plus  longtemps.  Lors([ue,  après  une  très  courte  interruption  de  la  sécré- 
tion, l'urine  se  remet  à  couler,  c'est  tout  d'abord  en  très  petite  quantité,  le 
liquide  sécrété  contient  presque  constamment  de  l'albumine;  il  en  contient 
toujours  quand  la  sécr('tion  rénale  a  été  suspendue  pendant  plusieurs  jours 
(Bartels). 

Le  cours  de  l'urine  se  r<''lablil  généralement  le  second  ou  le  troisième  jour 
après  l'apparilion  de  l'anui-ic,  puis  le  qiialrième,  le  cinquième,  moins  iréquem- 
ment  le  premier  jour  (Buhl).  Si  le  sixième  jour  les  urines  n'ont  pas  l'ait  leur 
réapparition,  la  mort  est  imminente. 

La  première  urine  rendue  est  brun  rouge,  quelf|uefois  franchement  rouge, 
rarement  jaune  pAle;  elle  contient  une  grande  quanlili'  ifindiran  (O.  Wyss). 
On  trouve  généralement  beaucoup  de  cylindres,  longs,  quelquefois  larges  et 
étroits.  Pour  Wyss,  une  faible  élimination  de  cylindres  comporte  un  pro- 
nostic sévère,  mais  en  quehjues  jours  la  débâcle  est  terminée.  Lorsque 
l'élimination  des  cylindres  se  fait  attendre,  on  les  trouve  criblés  de  petites 
gouttelettes  de  graisse  (Bartels):  les  cylindres  les  plus  nombreux  sont  pâles  et 
homogènes. 

Lorsque  la  circulation  a  été  interrompue  pendant  trop  longUMups,  elle  ne 
se  rétablit  pas;  il  en  est  de  même  de  la  sécrétion  de  l'urine.  Si  l'élimination  des 
produits  de  désassimilation  est  arrêtée,  ces  produits  s'accumulent  dans  les 
tissus  et  dans  les  liquides  de  l'organisme.  Hamernik  a  signalé  dans  des  cas 
d'anurie  absolue  des  sueurs  visqueuses  sur  le  front, le  nez,  les  joues,  contenant 
des  sels  uriques  et  de  la  graisse. 

Schotlin  découvrit  une  quantité  énorme  de  produits  cristallins  à  la  face,  à  la 
partie  supérieure  du  tronc  et  aux  bras;  il  prouva  que  ces  produits  étaient  de 
Vurée  (Bartels).  Dans  le  sang  d'vme  jeune  fille  morte  du  choléra  au  neuvième 
jour,  Buhl  Irouva  8,2  pour  100  d'urée;  la  mort  survint  pitc  urémie  coniuteuse 
suivant  la  règle. 

En  cas  de  survie,  on  comprend  que  des  lésions  aussi  profondes  soirni  dilTi- 
cilement  ri'parables  et  ([ue  certains  auteurs  aient  décrit  une  forme  prolongée 
de  la  néphrite  du  choléra  et  même  son  passage  à  l'élat  rhronique. 


CllAlMTRK    XVII 
DÉGÉNÉRESCENCE   AMYLOÏDE 


De  toutes  les  affeclions  rénales,  la  dér/énérr$rencc  ami/loïdc  est  une  des  mieux 
caractérisées.  Elle  serait  encore  confondue  aujourd'hui  dans  l'histoire  générale 
des  gros  reins  blancs,  si  la  nature  particulière  de  la  substance  qui  infiltre  les 
vaisseaux  cl  les  glimiérulcs  n'.-nail  ]ias  été  reconiuu'.  Une  fuis  l'alleiiliiui  alliree 
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sur  elle,  on  vil  hientôt  que,  par  son  étiologie,  ses  lésions  et  même  par  sa 
marche,  elle  méritait  une  place  à  part. 

S'il  était  vrai,  comme  le  dit  Lecorclié.  que  la  dégénérescence  amyloïde  fût 
toujours  une  lésion  surajoutée  à  la  néphrite  parenchymateuse.  il  n'y  avn-ait 
aucun  intérêt  à  la  décrire  séparément,  tout  au  plus  devrait-on  lui  réserver  une 
mention  détaillée  dans  l'exposé  des  néphrites  lentes.  Nous  sommes,  au  con- 
traire, de  l'avis  de  Bartels  et  de  Furbringer  :  la  dégénérescence  amyloïde  est. 
dans  la  plupart  des  cas,  indépendante  des  néphrites:  dans  un  nombre  très 
important  d'observations,  elle  apparaît  aussi  sur  des  reins  malades  antérieu- 
rement; mais  ce  qui  permet  de  l'individualiser  c'est  qu'elle  peut  être  prédomi- 
nante sur  les  reins,  les  autres  organes,  le  foie  et  la  rate  en  particulier  étant 
beaucoup  moins  altérés. 

Bien  des  maladies  peuvent  lui  donner  naissance:  elle  n'a  donc  rien  de  spéci- 
fique, mais  elle  correspond  à  une  modification  très  particulière  des  vaisseaux 
et  de  certains  tissus  que  les  dyscrasies  toxiques  conditionnent,  que  l'expérimen- 
tation réalise,  sans  que  la  pathogénie  en  soit  encore  arrêtée. 

C'est  à  Rokitansky  que  Ion  doit  la  première  description  du  rein  lardacé. 
Meckel  pensa  que  la  substance  particulière  signalée  par  Rokitansky  était  de  la 
cholestéarine.  Il  réussit  à  la  colorer  en  brun  par  l'iode  et  remarqua  qu'elle  pas- 
sait au  violet  par  l'addition  d'acide  sult'urique.  Virchow  crut,  à  cause  de  cette 
affinité  de  l'iode  pour  cette  matière,  qu'elle  avait  une  composition  chimique 
analogue  à  celle  de  la  cellulose  végétale,  et  l'appela  substance  amyloïde.  Celte 
expression  est  désormais  passée  dans  l'usage,  bien  quelle  consacre  une  erreur. 
On  sait,  en  efî'et,  que  la  matière  dite  amylo'ide  est  albuminoïde.  c'est  un  corps 
qiiaternairp  nzoté  (Kekule,  Schmidt),  mais  très  modifié  dans  ses  caractères 
physico-chimiques  et  ses  réactions  particulières  en  présence  de  certains  acides. 
Kiihne  et  RudnelT  montrèrent,  en  elïel,  (pic  la  substance  albumino'ide  n'est 
pas  attaquée  par  le  suc  gastrique. 

Malgré  la  dénomination  impropre  adoptée  par  ^'ircho\v.  celle  de  Icucomatose 
proposée  par  Lancereaux  n'a  pas  prévalu. 

Anatomie  pathologique-  —  On  a  souvent  occasion  d'étudier  la  dégém-- 
rescence  amyloïde  dans  les  premières  périodes  de  son  développement  :  cela 
tient,  comme  le  fait  très  justement  remarquer  Bartels,  à  ce  que  la  lésion  rénale 
est  rarement  la  cause  directe  de  la  mort,  les  malades  étant  emportés  par  l'une 
des  maladies  génératrices  ou  par  quelque  complication  viscérale. 

On  trouvera,  par  exemple,  chez  un  tuberculeux,  dont  le  poumon  est  creusé 
de  cavernes,  ou  chez  un  enfant  atteint  de  scrofule  ganglionnaire,  et  mort  à  la 
suite  d'une  afTection  intercurrente,  le  rein  déjà  atteint  dans  ses  glomérules  et  ses 
vaisseaux.  A  cette  période,  l'organe  dans  son  ensemble  parait  sain  :  il  est  gros,  lisse, 
un  peu  pâle,  quelc[uefois  même  encore  rosé,  se  décortique  facilement.  Lorsque 
l'altération  est  un  peu  plus  accusée,  l'organe  paraît  modifié  dans  son  ensemble: 
on  lui  donnerait  volontiers  le  nom  de  rein  anémique,  mais  il  est  impossible  de 
dire  en  quoi  il  est  altéré.  Les  pyramides  sont  rouges  comme  à  l'état  normal. 

L'examen  microscopique  est  donc  indispensable  pour  lever  les  doutes  et  pour 
démontrer  qu'il  existe  une  lésion.  Les  réactions  par  le  violet  de  Paris,  par  le 
violet  d'Hotrmann.  par  le  violet  o.R  (coloration  rouge  violet  de  la  substance 
amvloïde  et  bleu  pâle  du  tissu  normal)  permettent  de  suivre  au  moindre  détail 
la  distribution  de  cette  dégénérescence. 
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Dans  k's  reins  les  moins  allrrés,  c'est  par  imllég  que  l'on  compte  les  glomé- 
rules  envahis;  il  faut  sou\eiit  déplacer  le  champ  du  microscope  pour  en 
découvrir.  En  taisant  cette  recherche,  on  ren<-onlrcra,  de  place  en  i)lace,  une 
artériole  glomérulaire  atteinte  dans  un  de  ses  points. 

L'infiltration  dans  un  glomérule  malade  est  des  plus  inégulii'res;  deux  ou 
trois  anses,  dans  leur  partie  saillante,  présenteront  la  coloration  rouj^çe  caracté- 
ristique. Si  la  maladie  est  plus  avancée,  le  nombre  des  glomérules  touchés  sera 
plus  considérable,  mais  le  l'ait  saillant  sera  toujours  celte  dissémination  irrégu- 
liôre  de  l'infdti'ation  amyloïde.  Les  glomérules  ei  les  artères  sendilent  frappés 
comme  au  hasard;  celles-ci,  soit  dans  leur  partie  attenante  au  glomérule,  soit 
dans  différents  points  de  leur  trajet,  à  partir  de  la  voûte  artérielle. 

(lénéralemenl,  la  lésion  attaciue  les  glomérules  avant  les  capillaires  intcrlubu- 
laires,  et  même  avant  les  vaisseaux  droits  de  la  pyi'amide.  D'après  Bartels,  une 
fois  les  pyramides  envahies,  la  dégénérescence  peut  marcher  plus  vite  à  leur 
niveau  que  dans  la  substance  corticale.  Il  n'est  pas  d'histologiste  qui  n'ait 
rencontré  celte  disposition;  on  peut  même  l'observer  isolément,  ainsi  que  l'ont 
établi  en  France  les  recherches  de  Straus. 

Quoi  qu'il  en  soit,  et  jusf[u'à  ce  moment,  l'amyloïde  prend  possession  des 
vaisseaux  du  rein  sans  que  la  l'onction  paraisse  en  souffrir.  Les  tubes  contien- 
nent la  pliqiarl  du  temps  des  cellules  normales,  les  vaisseaux  sont  perméables 
dans  toute  leur  étendue.  Mais,  h  un  degré  plus  avancé,  l'aspect  change.  On  voit 
les  taches  rouges  décelées  par  les  réactifs  s'étendre  en  largeur,  former  des 
bagues  de  plus  en  plus  épaisses,  ou  de  petits  manchons  cylindriques  autour 
des  anses  vasculaires.  Bienlôt  les  anses  se  louchent  par  leurs  bords  et  ne 
forment  plus  ipiun  gros  bloc  amyloïde  occupant  le  glomérule  en  entier.  Les 
éléments  normaux  qui  subsistent  dans  ces  masses  dégénérées  sont  faciles  à 
reconnaître  à  leur  coloration  bleu  pAle;  dans  les  glomérules  les  plus  altérés,  on 
compte  à  peine  quelques  cellules  en  place.  Ribberl  a  signalé  au  début  de  la 
dégénérescence  amyloïde  une  glomérulite  desquamative,  jamais  nous  n'avons 
observé  de  lésions  semblables  ;\  aucun  momeni  de  r<''volulion  larda<-ée. 

A  ce  momeni  les  reins  sont  gros,  lisses,  blanc  jaunâtre,  gorgés  de  sucs.  Leur 
volume  est  parfois  énorme.  La  capsule  se  détache  avec  la  plus  grande  facilité. 
Sur  les  coupes,  la  substance  corticale  paraît  turgide,  épaissie,  les  colonnes  de 
Berlin  sont  plus  larges,  le  ton  général  est  blanch;-ilre,  blanc  lardacé  avec  un 
reflet  jaune  qui  ne  se  retrouve  dans  aucune  autre  affection  du  rein.  Les  pyra- 
mides sont  roses,  d'un  rose  pâle  hortensia,  comme  lavé.  C'est  là  le  type  le  mieux 
caractérisé  de  la  dégénérescence  amyloïde,  si  souvent  confondu  avec  les  reins 
de  néphrites  subaiguës  et  avec  l'ancienne  néphrite  parenchymaleuse. 

Nous  avons  donc  pensé  ([uc  les  cellules  de  la  couche  périvasculairc  dispa- 
raissaient, ainsi  que  h^s  cudolhéliums  du  glomérule,  par  une  sorte  d'cxfolialion 
ou  de  résorption  insensible.  De  toute  façon,  le  résulial  est  le  même.  Bien  nest 
plus  frap])anl  que  l'apparence  des  cellules  (pii  subsisleul;  elles  conservent  jus- 
(ju'au  monu'nl  de  leur  <lispariliou  leur  morphologie  habiluelle,  cl  l'on  ne  se 
rend  pas  conq)!!',  au  iiremier  abord,  de  la  cause  ipii  pn-side  à  leur  alrophie. 
Cependanf,  si  l'appareil  glomérulaire  ne  porte  dans  niKime  de  ses  parties  la 
trace  d'une  irrilalion  violente,  il  est  indéniable  (pi'axcc  des  lésions  aussi  mar- 
quées la  circulation  y  est  très  ralenlie.  On  sait  en  elfel,  de|)uis\'irclio\v,  que  les 
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reins  amyloïdes  sont  très  difficiles  à  injecter,  et  les  recherches  postérieures  de 
Heller  ont  confirmé  celte  assertion.  Dès  lors,  l'explication  parail  1res  naturelle; 
l'anémie  progressive  du  glomérule  serait  la  condition  majeure  de  cette  amincis- 
sement progressif  des  cellules  périvasculaires. 

Nous  avons  ainsi  franchi  les  différentes  étapes  par  lesquelles  passe  le  rein 
avant  d'être  complètement  transformé.  Bartels  pense  que  les  lésions  s'arrêtent 
là  et  que,  dans  la  dégénérescence  cireuse,  l'organe  est  toujours  de  gros  ou  de 
moyen  volume.  Pour  lui,  jamais  il  ne  serait  diminué,  encore  moins  atrophié; 
l'atrophie,  quand  elle  existe,  précéderait  toujours  la  dégénérescence  amyloide. 
Otte  opinion  paraît  exacte  dans  la  plupart  des  cas.  Bien  peu  nombreuses,  eu 
effet,  sont  les  observations  où  Ion  peut  dire  que  l'alropliie  rénale  est  liée  à  la 
dégénérescence  amylo'kle. 

Nous  avons  cité  ailleurs {')  un  fait  qui  paraît  cependant  très  démonstratif,  le 
voici  résumé.  A  l'autopsie  d'un  malade  mort  de  tuberculose  pulmonaire  après 
avoir  présenté,  pendant  les  derniers  temps  de  sa  vie,  une  albuminurie  notable 
et  une  anasarque  assez  étendue,  on  trouva  des  reins  diminués  de  volume, 
légèrement  mamelonnés,  assez  fermes  à  la  coupe,  mais  sans  granulations.  La 
substance  corticale  et  la  pyramide  étaient  atrophiées.  A  l'examen  microsco- 
pique, tous  les  glomérules,  sans  exception,  étaient  envahis  par  la  substance 
amylo'îde,  mais  à  un  tel  degré  que,  sur  aucun  d'entre  eux,  on  n'apercevait  le 
moindre  capillaire  béant.  L'artère  afférente  à  son  entrée  dans  le  glomérule, 
l'artère  elVérente  à  sa  sortie,  et  toutes  deux  dans  une  partie  de  leur  trajet, 
étaient  complètement  infiltrées.  Le  tissu  intermédiaire  aux  glomérules  était 
/a.s.sé  et  donnait  l'impression  d'une  sorte  d'induration  fibreuse  généralisée,  toute 
trace  de  tubes  ayant  disparu.  Les  tubes  existaient,  cependant,  simplement 
affaissés,  contenant  à  leur  intérieur  des  cellules  atrophiées,  leur  paroi  hyaline 
était  épaissie,  et  le  tissu  conjonclif  f|ui  la  doul)lait  était  à  peine  deux  ou  trois 
fois  plus  développé  qu'à  l'état  normal. 

Pour  comprendre  l'évolution  de  cette  lésion  en  apparence  singulière  on  peut 
admettre  ([ue  l'alïaissement  progressif  des  tubes  résulte  d'un  véritable  collapsus 
])ar  rélrécisscmenl  graduel  des  systèmes  glomérulaires.  Par  l'intensité  même 
des  lésions  constatées  dans  le  labyrinthe,  l'altération  des  tubes  contournés  dans 
cet  exemple,  est  en  effet,  on  peut  le  dire,  l'équivalent  des  désordres  que  l'on 
pi'oduirait  par  la  ligature  progressive  et  régulière  ou  l'oljiitéralion  lente  des 
artères  allerenle  et  efférente  du  glomérule  lui-même.  CependanI,  il  est  possible 
que  le  mécanisme  qui  préside  à  l'atrophie  des  tubes  soit  tout  différent  et  que 
les  cellules  disparaissent  par  suite  de  lésions  nées  sur  place. 

L'alrophie  constatée  sur  certains  reins  amylo'ides  peut  dépendre  aussi  d'une 
néphrite  syphilitique  antérieure  ou  contemporaine  ou  de  toute  autre  sclérose 
rénale  d'origine  indéterminée. 

Dans  certaines  formes  rares  de  dégénérescence  amyloide,  les  glomérules 
sont  indemnes  :  seules  quehjues  artérioles  de  la  substance  corticale  ou  de  la 
voûte  sont  atteintes:  on  trouve  de  même  dans  le  l'oie  des  artères  interlobu- 
laires  dont  la  tunique  musculaire  est  dégénérée  en  partie,  les  capillaires  des 
lobules  étant  intacts.  Il   existe  des  observations  plus  curieuses   où  les  lésions 
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sonl  conliiiées  dans  la  pyramide,  les  glomérules  conservanl  leur  iiiLégrilé 
(Straus).  II  en  résulte  que  l'albuminurie  l'ait  défaut;  or,  ainsi  que  nous  le 
verrons,  ce  symptôme  ne  manque  pour  ainsi  dire  jamais. 

Les  observations  concernant  cette  variété  ont  été  réunies  par  Straus  au 
nombre  de  sept,  une  de  Pleisch  et  Klob,  une  de  Grainger  Stewarl,  (juatre  de 
Litten  et  une  personnelle.  L'infdtration  s'était  portée  presque  exclusivement 
sur  les  artères  droites.  La  prédominance  (fcs  lé>>ion^  dans  les  pyramides  n  est 
pas  d'ailleurs  exceptionnelle,  nous  en  avons  observé  plusieurs  faits  très  démons- 
tratifs, mais  il  existait  presque  toujours  des  lésions  au  niveau  des  glomérulcs. 


F]i..  il.  —  DOyOnéresccncc  ;miyloïilf  1res  nv:iiH-éc  (grossissomcnl  du  7(1  liiMiiirlrcs). 

Rfiii  ilurci  par  l'alcool.  Los  coupes  onl  élé  colorées  p;ir  k-  violel  (li^  Paris  en  soliilioii  ;i(|ur-iisc  olcinliic. 
on  ohlieiil,  le  niùmc  rcsuUal  avec  les  violets  rouges,  en  particulier  avec  le  violet  o.  H. 

Les  eloiiiérnlês  sont  colorés  en  rouse 'l'nne  façon  nnifoime  parce  i|ue  leur  transfornialion  est  totale. 
On  voit  lie  pla.  e  en  place  des  artérioles  intergloniérniaires  cornplideinent  inliltrées. 

Les  tulles  sont  petits  cl  noyés  dans  un  tissu  conj lit  assez  épais  ayant  une  teiiile  bleu  paie.  Quelques 

tulles  dilatés,  vides  de  leur  contenu,  ressemblent  à  des  lacunes  blanches. 

Eiilin,  on  iir  priil  (Mfc  siir|ifis  d(>  voir  la  dégénéresceiii'c  aiiivloïili'  à  \\'-[:\\ 
de  lésion  dissémiiiée  coexister  avec  des  ail  ('•talions  plus  ou  moins  |)r()r()ii(les 
(les  reins,  néphrites  dilTtises,  alro|)liics  r('Mialcs  de  divers  ordres,  rein  gras 
granuleux.  Nous  TtiNdiis  iii("iiie  \itc  iiliisieiifs  l'dis  associée  à  I  alf(i|)liic  r('Mial(? 
complitpiée  de  transl'oriiialioii  iiiicr()kysli(iii('. 

La  (lég(''iiérescence  amyloïdc  coïncide  if(''(|ii('iiinii'til  a\cc  les  h'sions  du  gros 
rein  blanc,  néphrite  dilTuse  subaiguë  ou  ilii(iiiii|iie  (Coriiil  cl  lîraull,  l'.aticis, 
Lecorcllé);  W'eigerl,  Lecorchc  et  Talaiiion  pensent  (pie  celle  coïncidence  est  l;i 
règle  cl  (pic  l'iiilillral  ion  amyloïdc  est  toujours  une  lésion  accessoire  primée  p;ir 
la   iic'plirilc  aiil(''rii'iirc.   Sur  un  l'ond   de   ii('>|,liiil('  aMciciinc  on    \()il   se  (h'Iaclief 
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((uelques  glomérules,  des  segments  d'artères  dans  le  lal)yiinllie.  ([iielques  vais- 
seaux dans  la  pyramide.  Les  néphrites  au  cours  desquelles  se  développent  ces 
altérations  surviennent  généralement  chez  des  malades  aflaiblis,  tuberculeux 
ou  cachectiques.  Les  épithéliums  des  tubes  contournés  sont  souvent  énormes, 
remplis  de  gouttelettes  'allnimineuses  et  graisseuses,  renfermant  peu  d'exsu- 
ilats.  Le  tissu  conjonctil'  est  peu  épaissi  et  les  cellules  interstitielles  contiennent 
aussi  de  la  graisse. 

Autrefois  nous  avions  ime  tendance  à  séparer  ces  deux  processus  ;  mais 
peut-être  sont-ils  véritablement  associés  et  reconnaissent-ils  la  même  origine, 
rintluence  tuberculeuse  par  exemple.  On  trouve  aussi,  dans  ces  reins,  des  gra- 
nulations tuberculeuses  disséminées.  Dans  une  observation  répondant  à  cette 
variété  nous  avons  constaté  [à  la  surface  de  l'organe  un  véritable  bloc  compa- 
rable à  un  infarctus  par  la  forme  et  la  couleur.  Dans  son  centre  les  vaisseaux, 
les  parois  des  tubes,  les  cellules,  tout  paraissait  amyloïde  et  prenait  la  coloration 
rouge  par  le  violet  de  Paris.  Contrairement  à  l'affirmation  de  Bartels,  nous 
n'avons  jamais,  en  dehors  de  ce  fait,  observé  d  infiltration  amyloïde  au  niveau 
(les  parois  des  tubes  et  dans  les  cellules. 

La  dégénérescence  amyloïde  ne  se  développe  pour  ainsi  dire  jamais  exclusi- 
vement sur  le  rein.  Elle  coexiste  presque  toujours  avec  une  transformation 
similaire  du  foie  et  de  la  rate.  Beaucoup  d'autres  organes  peuvent  être  pris  en 
même  temps  comme  les  capsules  surrénales  et  Vhiteslin  dans  une  grande  partie 
de  leur  étendue.  Les  ijangiions  lymphatiques,  le  pancréas,  le  cœur  même 
peuvent  être  envahis.  Nous  en  avons  observé  un  exemple  avec  Ribail,  el  l'on 
sait  que  cette  dégénérescence  a  été  signalée  par  Ziegler,  Letulle  el  Nicolle. 

Si  ces  altérations  n'ont  pas  été  relevées  plus  souvent,  c'est  qu'elles  n'ont  pas 
l'Ié  recherchées.  D'autre  [lart,  il  est  certain  que  les  observations  sont  relative- 
ment fréquentes  où  la  transformation  amyloïde  est  prédominante  dans  un 
organe  :  on  voit  par  exemple  une  rate  volumineuse  totalement  infiltrée  avec 
des  reins  presque  normaux,  le  contraire  s'observe  également.  C'est  povu'  celte 
raison  que,  lorsque  la  dégénérescence  se  localise  dans  le  rein,  elle  peut  être 
confondue  avec  une  néphrite  chronique.  Ce  serait  sortir  de  notre  sujet  que 
d  énumérer  toutes  les  altérations  des  organes  qui  peuvent  précéder  l'apparition 
de  la  dégénérescence  cireuse,  la  plupart  d'entre  elles  devant  être  énnmérées  à 
propos  de  l'étiologie.. 

Étiologie  et  pathogénie.  —  l.)ans  quelles  conditions  apj)arait  la  dégéné- 
rescence amyloïde?  L'influence  très  réelle  de  beaucoup  de  maladies  cachec- 
lisantes  est  aujourd'hui  de  notion  vulgaire.  Bartels  fait  remarquer  qu'il  ne  faut 
pas  confondre  lea  maladlexcac/ierli^tanles  avec  les  malaiHes  marastiques,  comme 
le  cancer  de  l'estomac  et  le  diabète.  Celles-ci  ne  donnent  jamais  lieu  à  la  dégé- 
nérescence amyloïde,  tandis  que  la  tuberculose,  la  syp/iilis  ont  été  regardées 
depuis  longtemps  déjà  comme  aptes  à  en  assurer  le  développement.  Tous  les 
traités  de  pathologie  relèvent  cette  double  origine,  et  des  observations  nou- 
velles confirment  chaque  jour  l'exactitude  de  cette  vue.  On  sait  aussi  combien 
est  fréquente  l'apparition  de  cette  maladie  à  la  suite  des  suppurations  prolon- 
gées; ce  ne  sont  pas  là  d'ailleurs  les  seules  causes  de  l'infiltration  amyloïde 
des  reins. 

Les  affections  osseuses  entrent  pour  une  grande  part  dans  r(''liolog'ie  de  la 
désrénérescence  amvloïde. 
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La  rcniar(|U<>  ayant  étr  faite  que  les  afl'ections  osseuses  suppuri-es  semblaient 
avoir  une  action  plus  direi-le  encore,  on  supposa  que  les  maladies  <-ln-oni(iues 
ne  jouaient  ((u'un  rôle  prédisposant  dans  la  genèse  de  ramyloïde  du  rein  et 
(|ue  la  condition  nécessaire  était  une  suppuration  de  longue  durée  (Lccorché). 
Les  observations  ne  manquent  pas  où  cette  condition  jugée  nécessaire  n'a  pas 
été  retrouvée  soit  dans  l'interrogatoire  et  lexamen  des  malades,  soit  à  l'autopsie 
après  examen  minutieux  des  organes. 

Dans  la  syphilis  en  particulier  on  peut  forl  bien  ne  rencontrer  ni  su|)pura- 
lions  actuelles  ni  foyers  cicatrisés  d'anciens  abcès.  Pour  conserver  à  la  théorie 
son  importance  on  suppose  alors  qu'une  lésion  osseuse  est  survenue  quelques 
mois  auparavant,  et  que  la  suppuration  n'a  pas  été  remarquée  du  malade. 

Nous  avons  rencontré,  d'autre  part,  la  dégénérescence  amyloïde  comme 
manifestation  d'une  gu^^lrite  ulréreic^e  avec  vastes  ulcérations,  il'une  hén-dn- 
xijDhUk  chez  une  jeune  lille  qui  avait  une  carie  des  os  du  nez,  enlin  d'un  rhu- 
raaii^me  rlironii/ue  déformant  très  ancien. 

A  la  liste  des  maladies  connues  pouvant  s'accompagner  de  dégénérescence 
amyloïde,  on  peut  ajouter  la  lèpre  (Cornil)  et  le  paludisme  (Cornil  et  Brault). 
Il  est  démontré  que  cette  dernière  influence  est  exceptionnelle  ;  aussi,  comme 
il  existe  peu  d'observations  démonstratives,  il  y  a  lieu  de  faire  de  grandes 
réserves  sur  le  rôle  de  la  malaria,  une  maladie  intercurrente  ainylogène  ayant 
pu  échapper. 

Ainsi  i[ue  nous  l'axons  dil.  le  rein  n'est  presque  jamais  frappé  isolément, 
dette  raison  suffit  |)our  que  l'on  ne  considère  pas  la  dégénérescence  amylo'idc 
conuiie  le  résultat  dune  èliminnliun  d'une  subfiance  viciée  qui  en  s'i-liminant 
par  le  rein  se  déposerait  le  long  des  artères  et  sur  le  trajet  des  ca])illaires  du 
glomérule.  11  suffit  d'examiner  une  rate  et  un  foie  envahis  par  la  même  dégéné- 
rescence pour  avoir  la  certitude  ((u'il  s'agit  d'une  madi/icution  des  capillaires 
in  yénéral  sans  localisation  de  lallération  sur  un  organe  à  l'exclusion  des 
autres. 

Bartcls  croyait  (jue  la  dégénérescence  ne  portait  ((ue  sur  certains  di^parte- 
nients  du  système  vasculaire  et  en  lirait  cette  conséquence  que  la  subslance 
amyloïde  ne  préexiste  pas  dans  le  sang.  Il  y  a  cependant  dans  cette  disliibution 
assez  régulière  sur  les  vaisseaux  et  leui's  plus  Unes  ramifications  la  diMuimstra- 
lion  à  peu  près  certaine  que  le  sang  modilit'  agit  d'une  façon  sp('Tifi(|Nc  sur  les 
conduits  avec  lesquels  il  est  perpétuellement  en  contai-l. 

La  structure  générale  des  organes  étant  conservée,  il  ne  s'agit  pas  d'un  (l(''|iùl 
de  substance  étrangère  le  long  des  vaisseaux,  car  elle  se  distinguerait  facile- 
ment des  ('■h'nieiils  cpii  l'environnenl .  La  sulislance  amyloïde  a|)pai'atl  au  con- 
haire  sous  forme  de  bandes  ou  \\i-  hn  lies  occupaiil  la  lnnii|iic  nuiyenue  (libres 
lisses),  et  lendartère:  il  y  a  sans  d(jute  simple  Iransfonnalion  d'un  tissu  en  un 
autre  de  jjropriélés  physico-chimiques  ilill'ércnles.  Les  recherches  sont  jvistpi'à 
ce  jour  restées  muettes  sur  la  (■on--lilulion  probable  de  la  malien'  ipii  produit 
par  son  contact  ou  sa  comliinaisou  axci-  les  lisMis  iiiTelle  baii^nc  la  Iranslor- 
mation  amyloïde. 

Bartcls  supposait  qu'au  niveau  des  abcès,  ulcères  vari(iueux.  cavernes  tuber- 
culeuses, bronches  dilatées,  empyèmes,  abcès  par  congestion,  ulcérations  des 
mu(|ueuses,  il  se  formait  une  snhsUntrc  spéciale  résiillanl  île  Vaclinn  oxijdanle 
(le  l'air  s;/;-  le  pi/s.  (lette  substance  sei'ail   \\]\  pnisan  i'tiiiiii(jiie.  elle  se  formerait 
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SOUS  l'aclion  de  ferments  et  résulterait  peuir-tro  de  la  suppuration  avec  nécrose 
moléculaire  des  tissus. 

Les  expériences  de  Charrin  et  Bouchard  (1888)  doniiciil  un  sérieux  appui  à 
la  théorie  chimique  de  Bartels.  Ils  ont  obtenu,  en  elTel,  la  dégénérescence  amy- 
loïde  non  seulement  par  l'inoculation  du  liaciile  pyocyanique,  mais  avec  la 
toxine  isolée,  fait  vérifié  depuis  par  Claude. 

Charrin  a  démontré  de  même  la  transformation  amyloïde  du  rein  avec  le 
bacille  tuberculeux  et  la  luberculine.  Or,  on  sait  que  la  dégénérescence  amy- 
loïde s'observe  spontanément  chez  les  animaux  ainsi  que  nous  l'avons  établi 
pour  le  foie  du  faisan  avec  Roger.  Il  est  donc  certain  que  lamylose  pour  se 
produire  ne  nécessite  pas  la  présence  du  bacille,  mais  d'un  autre  côté  il  est 
possible  que  la  toxine  donnant  lieu,  d'autre  [larl.  à  des  altérations  vitreuses  et 
caséeuses  dun  ordre  très  dilVérenl.  n'agisse  sur  les  vaisseaux  qu'après  avoir 
modifié   le  chimisme   du  sang. 

Déjà  Birch-Hirschfeld  (1882),  en  inoculant  à  un  hqiin  du  pus  de  carie  osseuse 
prélevé  chez  un  enfant  qui  était  mort  d'amylose  rénale,  avait  obtenu  la  dégéné- 
rescence amyloïde  de  la  rate  en  six  semaines.  Gianturco  (18112)  avait  échoué 
avec  des  cultures  filtrées  de  staphylococcus  pyogenes  aureus  ;  Condorelli  Mau- 
geri  n'ayant  obtenu  aucun  résultat  avec  le  produit  filtré  du  même  microbe, 
réussit  en  inoculant  le  résidu  du  filtre.  Czerny  (189.")  eut  des  résultats  positifs 
a\i'c  l'essence  de  térél>enlhine,  mais  les  abcès  qu'il  provoqua  s'ouvrirent  à  l'exté- 
rieur, d'oii  la  possibilité  dune  infection  secondaire.  Krawkow  ('),  Maximofl", 
Sczegolew  (1896),  l'un  avec  le  staphylococcus  pyogenes  aureus,  les  autres  avec 
l'albus  constatèrent  lamylose  dans  le  rein. 

Les  expériences  précédentes  établissent  que  des  maladies  infectieuses 
diverses  représentées  par  leurs  bactéries  ou  leurs  toxines  provoquent  assez 
facilement  l'apparition  de  la  dégénérescence  amyloïde  dans  les  organes.  Mais 
la  transformation  des  vaisseaux  est-elle  le  fait  d'une  imprégnation  directe  de 
la  paroi  par  la  toxine  ou  le  résultat  d'une  viciation  nutritive  générale,  consé- 
quence de  l'empoisonnement  ? 

Cette  seconde  hypothèse  parait  la  plus  vraisemblable,  surtout  si  nous  nous 
reportons  aux  faits  observés  en  pathologie  humaine.  Tant  de  maladies  difîé- 
rentes  déterminent  lamylose  et  à  une  époque  si  reculée  de  leur  première 
aggression  sur  l'organisme,  que  nous  ne  pouvons  la  considérer  aujourd'hui 
comme  une  manifestation  primaire  et  spécifique  de  l'infection  ou  de  la  loxi- 
infection.  Elle  semble,  au  contraire,  dériver  de  modifications  profondes  et  tar- 
dives dans  le  chimisme  des  humeurs,  imprimant  aux  vaisseaux,  mais,  en  parti- 
culier, aux  vaisseaux  du  rein,  des  altérations  qui  se  traduisent  par  des  troubles 
faciles  à  reconnaître. 

Les  expériences  publiées  jusqu  à  ce  jour,  quoique  peu  nombreuses,  ne  sont 
peut-être  pas  constamment  favorables  à  cette  opinion  par  suite  de  la  rapi- 
dité avec  laquelle  la  dégénérescence  amyloïde  paraît  avoir  été  réalisée  dans 
certaines  circonstances.  Rappelons  que  Cohnheim  aurait  trouvé  des  reins 
amyloïdes  chez  des  soldats  morts  deux  mois  et  demi  après  leur  blessure.  Il 
serait  possible  que  l'on  pût  recueillir  chez  l'homme  des  arguments  semblables 
en  faveur  de  l'action  immédiate  des  toxi-infeclions  sur  les  vaisseaux.  Nous 
avons  observé  par  exemple  l'extension  rapide  et  complète  de  la  dégénérescence 

'  Kra\vko\v.  De  la  dégénérescence  aniyloïile  et  des  altérations  cirrliotiques  provoquées 
pxpénnicnlalemcnt  cliez  les  animaux.  .4r<7i.  de  incd.  eepcr.,  1890. 
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amvlokle  du  foie  coïncidant  avec  de  nombreuses  ulcérations  tuberculeuses  de 
l'intestin,  ou  même  avec  de  larges  ulcérations  de  rcstomac  non  tuberculeuses 
d'ailleurs.  Si  l'observation  venait  à  démontrer  que  le  foie  est  toujours  plus 
atteint  par  la  dégénérescence  amyloïde  (pie  la  rate  ou  le  rein  lorsque  les  pro- 
cessus amylogènes  sont  placés  aux  origines  du  système-porte,  il  deviendrait 
bien  probable  que  la  Iransformntion  de  s<'s  capillaires  est  due  à  une  action 
directe  des  poisons  issus  des  foyers  infectieux  primitifs. 

Les  derniers  Iravaiix  parus  sur  le  sujet  nous  éloignent  beaucoup  de  cette 
conceplion  en  préseidant  la  genèse  de  la  dégénérescence  amyloïde  sous  une 
forme  loute  nouvelle. 

D'après  A.  Pelrone(')  la  dégénérescence  amyloïde  se  développerait  de  préfé- 
rence dans  les  parois  des  vaisseaux  et  dans  certains  organes  comme  la  rate,  le 
foie  et  les  reins  qui,  par  leurs  fonctions  mêmes,  sont  destinés  à  recevoir  une 
grande  quantité  de  détritus  [)rovenant  de  Vliématolyse.  Celte  idée  est  défendue 
par  Obrzut  (')  reconnaissant  que  dans  la  palliogénie  de  la  dégénérescence 
amyloïde  il  existe  encore  bien  des  détails  qui  nous  échappent,  mais  (|ue,  malgré 
la  difficulté  des  preuves  à  fournir  acluellemenl,  il  n'est  ])as  douteux  que  la 
substance  amyloïde  provienne  des  globules  rouges  du  sang. 

De  loute  façon,  l'intermédiaire  obligi'  entre  la  loxi-infection  et  l'altération 
vasculaire  paraît  être  une  profonde  modification  du  sang  et  des  organes  héma- 
topoiétiques  (foie,  rate,  ganglions,  moelle  des  os),  j)eut-èlre  de  la  lymphe.  C'est 
à  définir  ce  trouble  humoral  que  doivent  s'adresser  toutes  les  recherches. 


Symptômes.    —  K\\  laissant  de  cùlé    les  observations  du  genre  d 
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Cohnlieim,  on  est  autorisé  à  croire  qu'en  général  la  dégénérescence  amyloïde 
marche  lentement  et  sans  ln'iiil.  Dans  ses  premières  périodes,  elle  évolu(> 
comme  les  néphrites  chroniques  d'emblée.  Mais,  en  la  recherchant,  on  peut 
d'assez  bonne  heure  la  dépister,  ou  soupçonner  le  début  de  son  développe- 
ment. En  pareilles  circonstances,  le  symptôme  qui  frapjie  tout  dabord  l'atten- 
tion est  la  pri-seiice  de  Vallnniiine  ûans  l'urine.  Les  premiers  mois,  cette  quan- 
tité est  faible,  mais  bienlùl  il  senilde  (jue  les  symptômes  évoluent  comme  la 
lésion  et  rellètent  celte  irrégularité  i\r  distribiilion  (pie  nous  avons  signalée.  11 
n'est  pas  rare  en  elfel,  d'après  Dailels,  d'observer  dans  les  |)i('mières  [)hases  de 
la  dégénérescence  une  poussée  du  côté  des  reins  avec  albuiiiiniirie  assez  abon- 
dante, puis  la  quantité  d'albumine  baisse  et  reste  à  un  taux  moyen  iieiidanl  de 
longs  mois,  pour  remonter  à  partir  d'un  certain  moment  (piand  la  maladie 
s'aggrave.  La  quantité  d'alliuiuine  |ieul  être  alors  de  plusieurs  grammes  par 
litre,  10  à  l'2  grammes  par  jour,  atteindre  même  19  grammes  jusqu'à  "»!  grammes 
comme  maximum  (Hartels).  Ce  cliin'r(>  est  (piel([uef()is  dépassé  de  beaucoup. 

Habit uellement  les  urines  sont  aljondantes,  transparentes,  d'une  limpidité 
|)arfait(',  avec  un  léger  rellet  jaune  verdàlre,  bien  que  les  malades  ne  soient 
l)as  soumis  au  ré-giim-  laclé.  Ces  urines  claires  et  fluides  appartiennent  au 
début  et  à  la  période  d'état  de  la  maladie.  Dans  les  cas  les  plus  nets,  la  poli/urie 
existe  toujours  (Crainger-Htewart),  mais  il  ne  faut  pas  compter  sur  son  exis- 

(')  A.  I'ethome.  I!cc1ii'è'i-|ios  suc  1;i  (l(''i;éii('']-i'sci'iici'  muivIoïiIo  exiK'rMiiciilali'.  Arrh.  ilc  iiu'-il. 
Cjcp.,   I«il8. 

(*)  OiijtzuT.  Nouvelles  reclierclies  l]istoloyi(iiie>.  mii'  la  ct(igéncrescoiice  ainvloïde.  An-h.  de 
mérl.  cj-j,.,  1 11(10. 
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lence  chez  tous  les  individus  alloinis  de  (lé2:én(''i-esccnce  amyloïde.  Diverses 
coniplicalions  peuvent  l'empêcher  de  se  produire;  Grainger-Slewarl  remarque, 
en  eflel,  que  la  diarrhée  incoercible  qui  accompagne  l'extension  de  l'amyloïde 
à  l'intestin,  ou  le  développement  d'une  tulierculose  intestinale,  détourne  l'eau 
de  ses  voies  naturelles,  et  diminue  dans  une  forte  jiroportion  la  quantité  des 
urines,  il  en  est  de  même  d'une  poussée  congestive  sur  le  rein. 

On  voit  également  les  urines  devenir  troubles,  foncées,  presqn(>  enfumées  à 
une  période  avancée  de  la  maladie,  (]uand  le  pouls  s'amollit,  car  1  hypertrophie 
du  cœur  est  exceptionnelle  dans  celle  affection.  Murchison  affirmait  déjà  dans 
son  Trailé  de^i  maladies  du  foie  que  dans  la  néphrite  amyloïde,  observée  en 
dehors  de  toute  complication,  la  quantité  d'ui'ine  éliminée  en  vingt-quatre 
heures  est  de  I  litre  et  demi  à  'i  litres  et  demi  pendant  la  plus  grande  partie 
de  son  évolution.  Dickinson,  Rosenstein,  W.  Robert,  Ralfe,  Purdy,  Rartels 
défendent  la  même  opinion.  Wagner  cite  un  petit  noml)re  d'observations 
favorables  à  cette  idée;  Charcot  attache  à  la  polyuric  dans  la  dégénéres- 
cence amyloide  une  médiocre  valeur. 

Grainger-Slewart  va  plus  loin  que  les  auteurs  précédents,  puis([u'il  dit  avoir 
fait  le  diagnostic  de  la  maladie  d'après  celle  c.rafjé ration  '/<'  l<i  <liurr!<e  bien 
avant  l'apparition  de  l'albumine.  Lorsque,  dit-il,  le  foie  et  la  rate  présentent 
chez  un  malade  une  augmentation  notable  de  volume  et  que  l'on  ne  trouve  ni 
dans  les  commémoralifs  ni  dans  les  symptômes  actuels  la  polyurie,  on  doit 
laisser  le  diagnostic  en  suspens;  mais  si  Ton  constate  l'inverse,  le  diagnostic 
est  fait. 

Grainger-Stewarl  insiste  beaucoup  sur  l'importanee  de  celte  polyurie  pré- 
coce. Il  cite,  entre  autres,  l'histoire  d'un  malade  qui  au  moment  de  son  entrée 
urinait  5200  centimètres  cubes,  dix  jours  plus  tard  6400.  et  cinq  semaines  après 
8600  dans  les  vingl-cjualre  heures.  Tout  d'abord,  celle  urine  ne  donna  pas  la 
réaction  de  l'albumine:  au  bout  de  quelques  jours  l'acide  picrique  en  décela 
quelques  traces,  et  dix  jours  plus  tard  l'acide  nitrique,  réactif  moins  sensible, 
commença  à  la  précipiter;  un  mois  après,  il  y  avait  1  gr.  7  d'albumine  par 
litre,  au  bout  de  deux  mois,  ô  gr.  2,  et  à  partir  d'un  certain  moment  6  grammes. 

L'albumine  subit  dans  la  dégénérescence  amyloïde  quelques  oscillations, 
mais  elle  ne  présente  pas,  comme  dans  certaines  néphrites  subaiguës, .des  varia- 
tions considérables  d'un  jour  à  l'autre,  et  surtout  ne  disparaît  pas  pendant  des 
périodes  plus  ou  moins  longues.  Une  fois  apparue,  elle  persiste  jusqu'au 
moment  où  les  urines  deviennent  rares,  ce  qui  ne  s'observe  d'ailleurs  qu'à  une 
époque  très  avancée  de  l'affection.  Dans  bien  des  observations  le  chilïre  d'albu- 
mine reste  très  élevé  pendant  plusieurs  mois  consécutirs. 

Les  auteurs  ne  sont  pas  d'accord  sur  la  quiililé  de  ralhinyiine  qui  transsude  à 
travers  le  rein.  Les  uns  prétendent  qu'elle  est  représentée  en  proportions  à  peu 
près  normales  par  la  serine  et  la  globulin»',  c'est-à-dire  à  peu  près  dans  le  rap- 
port où  ces  deux  substances  s'observent  dans  le  sérum.  D'autres,  Edlefsen, 
Bartels,  Senalor,  soutiennent  que  la  plus  grande  partie  de  l'albumine  urinairc 
est  de  la  globulinc.  Senalor,  cependant,  d'après  ce  qui  a  été  dit  (chap.  I), 
fait  d'assez  grandes  réserves  à  l'opinion  «ju'on  lui  prête.  De  son  côté,  Grainger- 
Slewarl  fd  une  analyse  ])ar  le  procédé  de  dilution  de  W.  Robert  et  trouva  pour 
une  quantité  donnée  d'urine  0  gr.  713  de  serine  et  0  gr.  28(i  de  globulinc. 
(Test  un  résullal  inverse  île  celui  qui  a  été  obtenu  par  les  auteurs  précédents. 
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Mi'illièiT  cl  Lœper  onl  repris,  il  y  a  peu  de  temps,  celle  étude  et  coiislalé  que  le 
rapport  sérine-globuliiie  n'était  nullement  modifié.  Depuis  plusieurs  années, 
nous  avons  fait  maintes  fois  analyser  les  urines  des  malades  atteints  dç 
dégénérescence  amyloïde.  Dans  aucun  cas  nous  n'avons  constaté  l'excès  de 
globuline.  Deux  faits  pris  comme  exemple  suffiront  à  fixer  les  idées  sur  ce 
point  :  chez  un  malade  qui  avait  18  grammes  d'albumine  totale,  on  comptait 
11  grammes  de  serine  et  7  grammes  de  globuline;  chez  un  atitre  ayant 
'il  gr.  50  d'albumine  totale,  la  serine  entrait  pour  2")  gr.  46  et  la  globuline 
pour  ô  gr.  8  i. 

Les  cylindres  qui  maïuiuont  dans  les  phases  initiales  de  la  maladie  devien- 
nent abondants  par  la  suite.  Ce  sont  des  cylindres  larges,  cireux  ou  colloïdes, 
denses,  se  colorant  violemment  i)ar  le  carmin,  les  couleurs  d'aniline  et  la  tein- 
ture d'iode,  mais  on  n'obtient  jamais  sur  eux  la  véritable  réaction  amyloïde, 
ainsi  (pie  l'ont  affirmé  certains  observateurs.  Ces  cylindres  afïectenl  parfois  la 
forme  recourbée  et  la  disposition  en  vrille.  Quand  la  dégénérescence  amyloïde 
se  développe  sur  un  rein  anlérieureineiil  malade,  ou  lorsque  la  dégénérescence 
a  duré  l'ort  longtemps  et  que  le  rein  est  atrophié,  l'albumine  peut  diminuer  et 
les  cylindres  faire  défaut  ou  èlre  peu  abondants.  Mais,  si  chez  un  malade 
anémié,  cachecliqiie,  pâle,  bouffi,  on  examine  les  urines  de  temps  à  autre  sans  y 
rencontrer,  au  bout  d'un  certain  temps  d'albumine,  on  ne  sera  pas  en  droit  de 
|)orler  le  diagnostic  de  dégénérescence  amyloï(l(\ 

La  période  d'état  de  la  maladie,  caractérisée  par  l'aspecl  de  l'urine  et  la  quan- 
tité quotidienne  d'albumine,  peut  se  prolonger  longtemps.  Si  la  maladie  fait 
dos  progrès,  on  peut  voir  survenir  une  série  de  troubles  qui  dépendent  les  uns 
de  l'étal  du  rein,  les  autres  des  affections  concomitantes. 

Le  symptôme  le  plus  important  de  tous  est  sans  contredit  la  diarrhée.  Elle 
est  d'une  fréquence  très  grande  en  rapport  avec  l'évolution  d'une  tuberculose 
intestinale  associée  ou  non  à  une  dégénérescence  amyloïde  de  l'intestin,  car 
l'amylose  intestinale  suffit  à  l'cxjjliquer.  Les  h'-sions  syphilitiques  soni  ass(>z 
rares  et  ne  peuvent  être  incriminées.  Enfin,  il  laul  songer  à  la  possibilité  de 
troubles  digestifs,  en  rapport  avec  l'apparilion  de  luréinie. 

Lîartels  n'admet  guère  cette  éventualité  dans  la  dégénérescence  amyloïde.  il 
cite  cependant  des  faits  probants;  nous  les  croyons  moins  rares  ({u'il  ne  le  ilit 
pour  en  avoir  \u  plusieurs,  mais  il  s'en  faut  qu'ils  représentent  la  majorité  des 
lails.  Si  à  la  diarrhée  incoercible  et  en  dehors  de  toute  idée  de  tuberculose, 
viennent  se  joindre  des  vomissements,  il  y  a  bien  des  probabilités  pour  (pie  ccl 
ensemble  soit  le  prélude  d  une  urémie  gastro-inlesliiiale.  Les  malades  vont  ainsi 
s  alïaiblissanl,  et  s'acheminent  vers  la  cachexie  ([uchiuefois  sans  avoir  pr(''senlé 
d'œdème  ou  d'anas.arque. 

Ces!  en  effet  un  sympl(jiiu'  iiicoiistanl.  peut-èlre  à  cause  de  la  lïé([uence  cl  de 
labondaiice  de  spoliation  dianhéi(|U(\  mais  (|iiaii(l  celle-ci  mampie.  il  peiil 
alliindrc  le  môme  degré  que  dans  les  iiépliiiles  lenles  d'iui  loiil  aulrc  (iiilrc. 
cl  nous  a\oiis  pu  ol;>server  des  malades  coiiipièlenieiil  inliilrés  jusqu  au  luoineni 
de  leur  mort.  Le  coma,  précédé  par  des  p(''rio(les  de  somnolence,  peut  terminer 
la  scène  morbide:  les  convulsions  sonI  i'\i'c|il  iniiiiclli's. 

D'ailleurs  il  ne  faut  pas  oublier  (pie  la  maladie  ne  paicouri  pas  en  g('nérai 
toutes  ses  phases.  Les  coinpliiations  visc('raies  sont  fré(iuemment  observées, 
ilalund  celles  du  C(ité  du  poumon  (pinMiiuonic.  pleurésie).  Les />/ei«/'és/t'.s  sont 
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souvent  purulenles.  de  même  que  les  périeardiles  se  développant  au  cours  de  la 
maladie.  L'évolution  de  la  dégénérescence  amyloïdc  est  interrompue  par  une 
poussée  de  tuberculose  pulmonaire,  par  l'épuisement  qui  résulte  d'une  entérite 
tuberculeuse,  d'une  suppuration  osseuse  prolongée.  Toutes  ces  complications 
appartiennent  à  Thistoire  de  la  tuberculose  et  doivent  être  simplement  indi- 
quées ici.  Il  en  est  de  même  des  érysipèles  et  des  abcès  développés  au  niveau 
lies  plaies  /euj)purantes.  Dans  une  observation,  où  le  malade  avait  été  emporté 
par  un  phlegmon,  nous  avons  constaté  des  embolies  microbiennes  dans  un 
certain  nombre  de  glomérules  dont  les  anses  vasculaires  étaient  restées  per- 
méables en  partie. 

On  peut  remarquer  combien,  dans  la  |)lupart  des  cas,  les  malades  sont  calmes 
dans  leur  lit  sans  présenter  la  moindre  dyspnée.  Le  cœur  est  en  effet,  sauf 
exception,  de  faible  volume,  il  n'existe  ni  bruit  de  galop,  ni  palpitations,  ni 
angoisse  comparable  à  celle  des  malades  atteints  de  [néphrite  vraie,  il  n'y  a  pas 
ae  retentissement  diastolique  du  deuxième  bruit  aortique  et  ]>as  d'hypertension 
artérielle. 

L'alimentation  n'a  sar  la  marche  des  accidents  que  peu  d'iniluence,  l'hydro- 
pisie  monte,  gagne  les  plèvres,  et  les  malades  meurent  dan^  le  marasme,  dans 
un  état  d'affaissement  qui  diiTère  du  coma  urémique. 

Bartels  indique  également  la  rareté  de  V hypertrophie  cardiaque;  il  ne  l'aurait 
rencontrée  que  dans  les  reins  nettement  atrophiés.  Aussi,  devra-t-on  rechercher 
dans  les  observations  à  venir  si  l'atrophie  est  antérieure  ou  consécutive  à  l'infil- 
tralion  amyloïde,  mais  il  ne  se  prononce  pas  sur  ce  point.  Bartels  est  moins 
hésitant  au  sujet  de  la  néphrite  parenchymateuse  chronique,  car,  s'il  admet  que 
cette  aiTection  peut  se  terminer  par  le  petit  rein  gras  granuleux,  il  montre 
que  l'atrophie  n'est  jamais  très  prononcée;  le  rein  étant  diminué  de  volume 
sans  que  son  atrophie  soit  jamais  équivalente  à  celle  des  atrophies  chroniques 
progressives. 

Nous  pensons  qu'il  en  est  de  même  pour  la  dégénérescence  amyloïde; 
l'organe  est  ordinairement  de  dimensions  moyennes,  et  si  par  exception  il  est 
au-dessous  de  la  normale,  cela  dépend,  d'après  ce  que  nous  avons  observé, 
d'une  atrophie  rénale  consécutive  à  une  syphilis  antérieure,  à  un  rhumatisme 
déformant,  à  quelque  autre  maladie  associée,  ou  à  des  lésions  plus  complexes 
du  rein,  telles  que  l'affaissement  extrême  avec  transformation  microkystique 
dont  nous  avons  parlé. 

Grainger-Slewart  et  Furbringer  sont  beaucoup  plus  affirmatifs.  Chez  les 
malades  qui  survivent  longtemps,  trois  années  et  même  davantage,  les  reins 
subissent  une  atrophie  plus  ou  moins  considérable,  tantôt  légère,  tantôt 
très  prononcée.  Si  l'alfection  est  ancienne,  les  reins  ressemblent  à  ceux  de  la 
cirrhose  ultime;  mais  ils  en  dill'èrent  par  leur  structure  moins  fibreuse.  Les 
tubes  s'effondrent  et  s'atrophient  par  suite  de  l'absorption  molécule  à  molécule 
de  leur  contenu.  Cette  description  se  rapproche  beaucoup  de  celle  que  nous 
avons  recueillie  dans  ces  derniers  temps  concernant  une  femme  de  51  ans 
morte  avec  des  troubles  urémiques  un  peu  vagues,  et  chez  laquelle  nous  avions 
soupçonné  une  dégénérescence  amyloïde  parce  qu'elle  était  dans  un  état  de 
cachexie  avancée.  Nous  n'avions  trouvé  à  celle  affection  comme  origine  pro- 
bable qu'un  rhumatisme  déformant  extrêmement  prononcé.  A  l'autopsie, 
d'ailleurs,  pas  de  tuberculose,  des  reins  granuleux,  gris,  sur  fond  rougeàtre, 
dnut  le  droit  pesait  70  grammes,  le  gauche,  ilO.  ressemblant  à  ceux  des  atro- 
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phies  rénales  ordinaires  mais  enlièremenl  amyloïties.  Le  cœur  pesait  i'»(J  gram- 
mes. Le  foie  et  la  raie  n'avaient  qu'un  très  petit  nombre  de  vaisseaux  atteints. 

L'hypertrophie  cardiaque  est  en  somme  peu  fréquente  (');  le  plus  souvent  elle 
dépend  d'une  simple  association  morbide;  mais  on  peut  aussi  la  rencontrer 
dans  le  rein  amyloîde  atrophié  (Furbringer).  Quant  à  l'hémorragie  cérébrale, 
elle  n'a  jamais  été  observée  comme  terminaison  de  la  maladie. 

Enfin,  suivant  Bartels  et  Lancereaux,  la  maladie  peut  se  terminer  par  la  gué- 
rison,  ou  sinon  la  guérison,  la  rémission  notable  des  symptômes  sons  l'influence 
d'un  traitement  ioduré,  ainsi  que  cela  s'observe  chez  les  syphilitiques.  Ou  pour- 
rail  arriver  plus  dii-ectement  au  même  résidial  en  supprimant  la  cause  ]M'odu(- 
Irice  de  la  lésion  rénale,  soit  par  l'amputation  d'un  meml)re  qui  suppure.  (  irain- 
ger-Slewarl  pense  également  qu'une  guérison  parlielle  ou  complète  n'est  pas 
impossible,  si  l'on  arrive  à  écarter  la  maladie  causale,  les  reins  pouvant  subir 
une  restauratidii  progressive  et  reprendre  ]çuv  élat  physiologique.  Pendant 
plus  de  vingt  ans,  l'auteur  anglais  aurait  suivi  un  cas  de  ce  genre  où  les  reins 
et  la  glande  hé[>ali(|ue  élaient  pris  ensemble.  Sa  conviction  s'est  afl'ermie  à  la 
lecture  des  travaux  de  Dyce  Duckworth  (-)  et  d'aulrrs  écrivains. 

Diagnostic.  —  On  ue  i)eut  songer  à  faire  par  le  seul  examen  physi((ue  cl  les 
caractères  de  l'urine  le  diiigno>itic  précoce  de  dégénérescence  amyloîde  des  reins. 
Il  n'y  a  pas  dans  les  premières  périodes  de  signes  ou  de  groupements  de  sym- 
ptômes suffisamment  précis  pour  en  affirmer  l'existence. 

Il  ne  faut  pas  toutefois  exagérer  cette  difficulté  de  diagnostic.  Dans  les 
observations  assez  nombreuses  où  les  antécédents  pathologiques  des  malades 
sont  connus,  si  l'on  trouve  un  peu  d'albumine  dans  l'urine  on  aura  déjà  de 
fortes  présomptions.  Si  l'on  constate,  en  outre,  par  l'examen  de  l'abdomen,  um; 
tuméfaction  considérable  du  foie  et  une  augmentation  de  volume  de  la  rate  et 
qu'à  ces  signes  se  joignent  des  troubles  digestifs  caractérisés  par  une  diarrhée 
aqueuse  survenant  sans  épreinles  et  sans  e<diipies,  on  portera  le  diagnostic  de 
dégénérescence  amyloîde  avec  la  presque  certitude  d'èlrc  dans  le  vrai. 

Maison  sait  ipie  cet  ensemble  clinique  est  raremcul  au  coiiqiiel.  Le  foie  cl 
la  rate  cons(M-\en[  souvent  leurs  dimensions  normales  ou  sont  diflicilenu'ul 
accessibles.  D'autre  part,  à  certaines  péi'iodes  de  Vinipalu(lisnii\  on  peut  cou 
stater  une  augmentation  de  volume  du  foie,  une  raie  appn-ciable,  de  l'alliu 
mine  dans  les  urin<>s  et  de  la  diarrhée.  Or,  dans  (-es  conditions,  la  lU'piuile  est 
une  néphrite  simple  sans  dégénérescence  lardacée.  Le  foie  peut  être  également 
de  dimension  exagérée,  dans  certaines  variétés  d'hépalitc  tubcrri/h-i/y<i\  cl  l'al- 
buminurie ([ui  l'accompagne  alors  peut  être  symplomaliqiu',  soit  d'une  népiu-ilc 
dilïuse,  soit  d'une  luberculose  rénale.  Entin,  la  dégénérescence  amyloîde  peut 
débuter  par  le  foie  ou  la  rate  dont  le  volume  augmente  sans  que  le  rein  paraisse 
malade.  D'autre  part,  Furin'inger  a  pultlié  quatre  observations  où  l'examen 
cadavérique  démon! ra  (pi'on  avait  fait  un  faux  diagnostic  par  la  trop  grande 
importance  accordée  à  l'hypertrophie  du  foie  el  de  la  raie,  c'esl  alois  ipi  il 
faudra  rechercher  la  polijurie  sur  laquelle  insi^lc  laul  G.  SIewarl  el  (pii  se 
retrouve  dans  presque  toutes  les  observations. 

On  peut  poser  en  principe  que  tout  malade  en  puissance  de  lui)erculose  pul- 
monaire, tout  ancien  syphilitique  dont  l'état  général  laisse  à  désirer,  sont  plus 

('■)  Voir  plus  loin,  ctiap.  Xl.X,  p.  07'2,  le  résumé  d'une  observation  avec  hyperlropliie  du  ca-ur. 
{-)  Dyce  Duckworth.  Barllmlum.  Hosp.  Rep. 
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ou  moins  exposés  au  développement  d'une  amylose  lénalo.  On  doit  en  dire 
autant  des  enfants  atteints  de  scrofule  ganglionnaire  suppurée  ou  de  carie  des 
os.  Mais  CCS  conditions,  quelque  favorables  qu'elles  puissent  être  au  dévelop- 
pement de  la  dégénérescence  des  reins,  ne  la  produisent  pas  fatalement.  Elle 
manque  souvent,  en  elTel,  niai.s,  du  moment  où  rafl'eclion  rénale  apparaît,  elle 
est  presque  toujours  annoncée  par  cette  modification  très  profonde  de  l'orga- 
nisme qui  se  traduit  en  clinique  par  le  faciès  pâle  et  bouffi  que  l'on  pourrait 
appeler  sans  exagération  faciès  amyloïde. 

Mais,  quand  on  voit  l'albumine  augmenter  dans  l'urine,  le  problème  change 
de  face.  La  relation  entre  les  chiffres  élevés  d'albumine  et  la  dégénérescence 
amyloïde  des  reins  est  tellement  adéquate,  que  l'on  peut  émettre  la  proposition 
suivante  :  lorsque  dans  le  cours  dhme  albuminurie  chronique,  le  chiffre  de 
l'albumine  se  maintient  au-dessus  de  10  à  12  grammes,  ou  tend  à  le  dépasser, 
il  existe  de  fortes  présomptions  de  croire  que  l'on  est  en  présence  d'une  dégéné- 
rescence amyloïde;  à  plus  forte  raison  les  chiffres  les  plus  élevés  de  la  série, 
dépassant  40  gramm  s,  lui  appartiennent. 

Un  autre  caractère  urologique  appartenant  en  propre  à  la  dégénérescence 
amyloïde  est  le  suivant  :  les  urines  sont  souvent  très  abondantes  et  très 
claires,  et  néanmoins  extrêmement  chargées  en  allnimine.  C'est-à-dire  qu'il  est 
inutile  d'attendre  le  moment  où  elles  sont  rares  et  foncées  pour  en  faire 
l'examen.  Leur  transparence  cl  leur  fluidité  sont  souvent  assez  marquées  pour 
éloigner  l'idée  d'albumiiuu-ie.  Dans  les  néphrites  subaiguës,  au  contraire,  les 
urines  albumineuses  correspondent  à  des  périodes  où  leur  teinte  s'assombrit. 

La  dégénérescence  amyloïde  se  distinguera  des  néphrites  suliaiguës  non  seu- 
lement parce  que  léliologic  csl  dilTérente,  mais  aussi  parce  que  les  œdèmes 
sont  plus  pâles,  la  (piantité  d'albumine  plus  forte,  la  réaction  cardiaque  nulle, 
les  urines  longtemps  transparentes,  les  déchets  cellnlair{";  et  les  cylindres 
souvent  absents,  les  phénomènes  urémiques  rares. 

A  une  époque  plus  avancée  de  la  maladie,  le  diagnostic  peut  dans  certaines 
conditions  se  faire  avec  une  grande  facilité.  Ainsi,  par  exemple,  lorsqu'un 
malade  présente  à  la  fois  des  (cdèmes  multiples,  une  albuminurie  forte,  une 
diarrhée  séreuse  incoercible  au  cours  d'une  tuberculose  pulmonaire  chronique 
a  l'exclusion  de  toute  autre  maladie,  cela  é([uivaut  à  dire  qu'il  est.  atteint  de 
dégénérescence  amyloïd''  du  rein.  On  pourrait  avoir  la  même  opinion  dans  le 
cas  de  syphilis  ancienne. 

Ce  que  nous  venons  d(^  dire  de  la  tuberculose  pulmonaire  est  non  moins 
exact  pour  les  autres  tuberculoses  qui  peuvent  la  précéder,  l'accompagner 
ou  la  suivre  et  même  évoluer  en  dehors  d'elle.  11  en  résulte  que  les  tubercu- 
oses  osseuses,  articulaires,  gauglionnaires,  les  abcès  froids,  le  mal  de  Pott 
peuvent  être  l'origine  lointaine  de  la  dégénérescence  amyloïde  constatée  sur 
le  rein  et  plus  ou  moins  étendue  aux  autres  organes. 

En  somme,  la  maladie  s'observe  surtout  dans  les  formes  invétérées  de  la 
tuberculose  et  de  la  syphilis.  Pour  cette  dernière,  en  particulier,  ce  n'est  jamais 
à  la  période  secondaire  qu'on  l'observe,  mais  à  une  époque  éloignée  où  la 
déchéance  organique  est  manifeste.  La  néphrite  de  la  période  secondaire  est 
une  néphrite  difTuse  doiil  la  marche  et  les  lésions  sont  toutes  différentes. 

Averti  par  cet  ensemble  de  conditions,  le  médecin  doit  de  temps  à  autre  pro- 
céder à  l'examen  des  urines,  il  peut  ainsi  assister  aux  premières  périodes  de  la 
dégénérescence.  Barlels  avait  pensé  pouvoir  tirer  parti  de  l'examen  direct  des 
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déchois  iui[uiiro«,  cl  croyait  que  les  cellules  et  les  cylindres  déposés  au  fond  du 
vase  prcsenlaienl  «juelquefois  par  liodc  la  rc-action  de  l'amyloïdc;  il  est  facile 
de  s'y  tromper. 

En  somme,  c'est  bien  plus  par  les  antécédents  du  malade  et  par  un  examen 
approfondi  (pic  l'on  arrivera  à  porter  un  diagnostic  précis.  La  notion  éliolo- 
gicpic  suint  dans  la  plupart  des  cas  à  l'étalilir.  quand  l'histoire  de  la  maladie 
est   entièrement  reconstituée. 

On  devra  sans  doute  se  rappeler  ([ue  des  néphrites  subaiguës  peuvent  se 
rencontrer  chez  des  malades  débilités  par  des  maladies  antérieures  ou  par  un 
état  cachectique  ancien,  les  symptômes  qui  les  accompagnent  sont  tout  (Wïïr- 
rents  de  ceux  que  l'on  observe  dans  l'affection  que  nous  venons  <rétudier. 

Pronostic  —  La  dégénérescence  amyloïde  emporte  avec  elle  un  pronostic 
d  incurabilité.  Une  fois  établie,  l'albuminurie  persiste,  traduisant  par  sa  té-na- 
cilé  les  lésions  envahissantes  du  rein.  Bien  (jue  la  maladie  soit  souvent  de 
longue  durée,  elle  ne  pardonne  jiour  ainsi  dire  jamais. 

Cette  altération  est  grave,  tant  par  son  action  funeste  sur  le  rein  cpic  parce 
qu'elle  indique  une  détérioration  profonde  de  l'organisme. 

(:e|)en(lant  Bartels  a  signalé  des  cas  de  gnérison.  Dans  deux  faits,  les 
malades  avaient  été  traités  par  l'iodure  de  potassium;  l'un  était  nettement 
syphilitique,  et  l'autre,  bien  que  les  renseignements  fussent  douteux,  devait 
l'être  à  cause  de  l'amélioration  rapide  consécutive  au  traitement  iodtu-é.  La 
durée  de  l'alïection  avait  été  de  cinq  ans  dans  le  premier  cas  et  de  se|)l  dans  le 
second.  Ces  exceptions,  dont  la  marche  heureuse  s'explique  par  l'éliologic 
spéciale,  ne  sont  pas  suffisantes  pour  amoindrir  la  gravité  du  pronostic.  On 
peut  se  demander  tout  d'abord  s'il  s'agit  bien  de  iléijénéreticenre  aimjloïde;  la 
chose  n'est  pas  improbable,  mais  nullement  démontrée.  Cette  opinion  est  à 
rappro(diei-  de  celles  de  Lancereaux,  Grainger-Stewart  et  Dyce  Duckworth, 
Gerhardt.  Wagner,  Eichorst,  Murchison('),  etc.  Nous  avons,  pour  notre  part,  la 
conviction  qu'un  certain  nombre  de  malades  améliorés  par  le  traitement  ioduré 
et  dont  l'état  général  se  maintient  satisfaisant  pendant  une  très  longue  période 
doivent  être  atteints  de  dégénérescence  amyloïde. 

Traitement.  —  11  ne  viendrait  à  l'idée  de  personne,  en  faci'  d'iiue  dégéné- 
rescence amyloïde  confirmée,  d'aliandonner  la  maladie  à  elle-même  et  de  ne 
rien  tenter.  Dans  cette  afl'ection  plus  (|ue  dans  toute  autre  néphiite,  il  faut 
s'adresser  à  la  cause  première  des  accid(>nts.  Aussi,  voit-on  Bartels  poser  la 
(picstion  de  savoir  s'il  ne  serait  pas  possible  de  sauver  la  vie  de  plus  d'un 
malade  en  sacrifiant  en  temps  voulu  un  membre  dont  la  suppuration  entreli<Mit 
les  (lésoi'dres  observés  du  côté  du  rein.  Non  seulement  je  n'hésiterais  pas  à  le 
faire,  dit-il,  mais  je  croirais  y  être  forcé.  On  doit  accepter  avec  Bartels  ([ue  le 
traitement  préventif  est  une  des  armes  les  plus  |)uissantes  dont  le  mi^'ilecin 
dispose  contre  le  mal.  L'action  funeste  des  suppurations  prolongées  étant  bien 
coniuie,  la  première  indication  (<st  de  les  tarir  et  de  suiiprimer  l'organe  malade 
lo.-squ'il  est  facilement  accessiltle;  cette  indication  vise  particulièrement  les 
tuberculoses  osseuses,  articulaires,  les  abcès  ossifluents.  les  infiltrations 
casceuses  avec  suppuration  des  ganglicuis.  des  rein~  et  du   leslicule. 

(')  \"oir  S.  .\UDRY,  in  Tratic  de  llicnip.  (ippl..  fjisi-.  II.  I.Sil.'i. 
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Ou  doit  aussi,  suivant  les  cas.  instituer  un  traitement  contre  la  tuberculose 
et  la  syphilis.  Dickinson,  pensant  que  la  maladie  est  due  aux  perles  en  sels 
alcalins  éprouvées  par  Torganisme  par  suite  de  suppurations  prolongées,  pres- 
crit à  l'inlérieur  des  carbonates  alcalins  ou  des  sels  alcalins  à  base  organique. 

En  toute  circonstance,  Bartels  ordonnait  l'iodure  de  potassium,  c'est  le  seul 
médicament  qui  paraisse  avoir  une  inlluence  curativc.  Rien  n'est  plus  facile 
que  d'en  surveiller  l'emploi.  Nous  avons  déjà  dit,  à  propos  du  traitement  des 
néphrites,  que  les  différents  auteurs  étaient  beaucoup  moins  sévères  sur  le 
régime  des  malades  atteints  île  dégénérescence  amyloïde.  Sans  attacher  une 
grande  importance  à  l'albuminurie,  ils  conseillent  volontiers  une  alimentation 
reconstituante  et  très  azotée,  comprenant  les  viandes  rouges  en  même  temps 
que  le  lait  et  les  vins.  A  ce  régime  on  doit  ajouter  de  temps  à  autre  les  pré- 
parations ferrugineuses,  les  inhalations  d'oxygène,  le  massage  et  les  frictions 
de  la  peau,  dont  on  entretiendra  l'activité  par  des  bains  salés.  A  l'iodure  de 
potassium  nous  préférons  aujourd'hui  l'iode  on  nature  sous  forme  de  teinture 
d'iode  fraîchement  préparée  donnée  à  la  dose  initiale  de  dix  gouttes  par  jour 
pour  atteindre  en  quelques  semaines  trente  gouttes  environ.  C'est  encore  à 
ces  malades  que  le  traitement  hydrothermal  peut  convenir  (eaux  chlorurées 
sodiqucs  fortes  en  particulier). 


CHAPITRI-:    XVIII 
TUBERCULOSE    RÉNALE 


Avant  (j.-L.  Bayle.  Morgagni  et  Baillie  sont  les  seuls  qui  aient  décrit  ou 
figuré  des  lésions  rénales  se  rapportant  à  la  tuberculose.  Bayle,  dans  un 
mémoire  sur  les  tubercules  publié  dans  le  journal  de  Corvisart,  relate  une  très 
remarquable  observation  où  sont  indiquées  les  lésions  tuberculeuses  du  rein, 
des  uretères,  de  la  vessie,  de  la  prostate,  des  testicules  et  des  vésicules  séminales. 
Le  rein  droit  contenait  trois  gros  tubercules:  le  rein  gauche  était  sain,  l'uretère 
envahi  dans  toute  son  étendue,  la  vessie  couverte  d'ulcérations  et  d'ecchy- 
moses; les  vésicules  séminales  contenaient  une  matière  épaisse  ressemblant  à 
de  la  magnésie  un  peu  humectée  d'eau.  Pendant  les  derniers  temps  de  la  vie 
l'émission  de  l'urine  avait  été  empêchée  par  l'accumulation  de  caillots  sanguins 
dont  l'expulsion  n'avait  pu  être  opérée  qu'avec  beaucoup  de  difficulté,  et,  à  la 
fin  de  chaque  miction,  les  douleurs  de  l'urètre  étaient  des  plus  vives. 

Depuis,  Howship  signale  deux  faits  où  les  phénomènes  de  cystite  étaient  très 
intenses. 

Reynaud,  dans  un  travail  sur  l'alTection  tuberculeuse  chez  les  singes,  indique 
la  présence  de  fins  tubercules  dans  les  reins.  En  1854,  Ammon  publie  quatre 
observations  très  complètes  de  tuberculose  rénale. 

Enfin,  Rayer  donne  d'autres  indications  sans  importance  et  rassemble  lui- 
même  16  observations  qu'il  divise  en  5  séries.  Dans  la  première  sont  compris 
les  cas  dans  lesquels  la  matière  tuberculeuse  est  simplement  déposée  dans  les 
reins  sans  donner  lieu  à  aucun   signe  du  côté  des  voies  urinaires;  dans  la 
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scrojiilf,  (III  lidinc  ri'iinics  les  ol:)Scrvations  où  l'allcclion  liiberculeuse  esl 
limitée  au  rein  oL  au  bassinet;  dans  la  troisième  sont  groupées  les  observations 
où  la  vessie,  la  prostate,  le  canal  de  l'urètre  en  même  temps  que  le  rein  et 
l'uroton^  sont  tuberculeux. 


A.  —  l.hhHOyS  PRODUIT Kâ  PAR  LE   TUBERCULE 

Anatomie  pathologique  et  Pathogénie.  —  Tonles  ees  divisions  sont 
encore  exactes.  La  description  que  nous  a  laissée  Rayer  permet  de  passer  en 
revue  la  plupart  des  altérations  du  rein  dans  la  tuberculose,  y  compris  la 
pyélonéphrite  de  même  origine. 

La  première  série  des  observations  de  Rayer  correspond  dans  son  exposé 
général  à  ce  que  nous  décrivons  aujourd'hui  sous  le  nom  de  luljcrculo-ie  miliaire. 
Dans  le  cours  d'une  granulie  avec  fièvre  comme  on  l'observe  chez  l'enfant,  celte 
dissémination  des  tubercules  dans  les  deux  reins  est  fréquemment  observée. 
Elle  coïncide  presque  toujours  avec  une  tuberculose  non  moins  prononcée  de 
la  rate  ([ui  souvent  est  criblée  de  très  fins  tubercules. 

C'est  de  préférence  à  de  semblables  lésions  ([u'il  faut  s'adresser  pour  l'étude 
de  la  tuberculose  initiale  du  rein  et  la  localisation  des  bacilles  au  début  de  la 
maladie.  Les  tubercules  s'observent  également  chez  les  adultes  dans  le  cours 
de  la  tulierculose  pulmonaire,  mais  à  l'étal  de  lésion  accidentelle  pour  ainsi 
dire,  et  souvent  si  peu  prononcée  (ju'au  point  de  vue  clinique  elle  esl  négli- 
geable. 

La  lubercuhiac  mdiuira  de^  enfants  a  été  bien  étudiée  par  Rilliet  et  Barthez. 
Comme  Rayer,  ces  auteurs  remarquent  l'absence  de  lésions  au  niveau  de  l'ure- 
tère; d'ailleurs,  dans  la  tuberculose  miliaire  aiguë  généralisée  de  l'adulte  il  en 
esl  ordinairement  ainsi  :  les  reins  seuls  sont  atteints.  Pendant  l'évolution  de 
cette  forme  granulique  les  deux  reins  sonl  presque  toujours  pris  simultané- 
ment, tandis  que  daTis  la  tuberculose  chronique  l'un  des  i-eins  est  souvent 
indemne. 

Il  n'y  a  |ias  de'locajisation  constante  des  granulations  liibcrculeiises  dans  la 
Inlierculose  miliaire.  Les  tleux  suljslances  corticale  cl  médullaire  sont  atteintes 
en  même  leinps;  quelipiefois  les  [tyramides  conlienneni  plus  de  tubercules  (pie 
la  région  du  labyrinthe,  c'est  là  cependani  une  disposition  assez  rare.  Les  gra- 
nulations examinées  à  celte  période  de  leur  dévelojqiemenl  sont  grises,  très 
fines  et  trans|)arentes,  soit  un  |)eu  plus  grosses  et  blanciiàtrcs.  soit  m("'me  frau- 
chemenl  jaunies.  A  rcxaincii  iiiicroscopi(pn',  (iii  les  Iroine  (liss(Muiné('s  le  long 
des  vaisseaux,  sans  ordre  et  pres(|iic  an  hasar(i.  (■(imiiie  si  l'organe  avait  (''té 
criblé  d(^  grains  de  ])lonib. 

Borrel(')  n'accepte  pas  l'origine  emboliipie  des  liilieiciiles  miliaires  de  la 
pyramide,  cette  origine  ne  s'appliquerait  qu'aux  tubercules  de  la  substance  cor- 
ticale, les  autres  seraient  toujours  postérieurs  en  date  et  disséminés  par  la  voie 
lymphati((ue. 

Les  granulations  occiqient  indilVéremmeid  le  tissu  conjonctif  périvasculair(\  le 
trajet  d'un  vaisseau,  l'enqilacement  d'un  glomérule,  ou  l'espace  correspondant 
à    i)lusieurs    liiiies    conlii^u'^.    Le    tissu    tulicrculeiix    pi'(''>('nlc    dans    le    rein    les 

(')  .\.  l!ur,iii;i,.  Tiiljei'ciildso  <'xii(''i'iinoiil;(l('  du  i-ciii.  Ami.  de  l'Iiisl.  Pasteur,  189'». 
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mèmop  paiiicularités  qu'ailleurs,  c"esl-à-dirc  qu'il  envahit  les  parties  de  proche 
en  proche,  occupant  deux  ou  trois  sections  de  tubes  contournés  et  n'empiétant 
à  la  périphérie  que  sur  un  petit  segment  di-*  tubes  les  plus  voisins. 

De  même,  les  glomérules  ne  sont  pas  toujours  pris  en  entier,  un  segment  de 
leiu"  circonférence  restant  libre,  l'autre  se  trouve  envahi  ainsi  que  la  région  adja- 
cente de  la  capsule  de  Bowmann  en  partie  caséifiée  et  de  deux  ou  trois  tubes 
conlournés  voisins.  La  vitrification  et  la  caséificalion  s'observent  de  bonne 
heure  dans  ces  petites  masses  el  bientôt  apparaissent  les  cellules  géantes. 

Quand  le  tubercule  acquiert  un  certain  volume,  le  microscope  permet  d'y 
reconnaître  des  follicules  tuberculeux  avec  cellules  géantes,  mais  il  est  impos- 
sible de  tlire  par  où  la  lésion  a  débuté.  Si,  par  exemple,  en  faisant  une  seclion 
du  rein  parallèle  à  l'axe  des  pyramides,  on  trouve  au  voisinage  d'une  artériole 
glomérulaire  de  petits  tubercules  infiltrés,  il  n'est  nullement  certain  qu'ils 
aient  débuté  par  celte  artériole  et  se  soieni  étendus  de  proche  en  proche 
jusqu'aux  parties  les  plus  éloignées  d'elles;  ils  ont  pu  tout  aussi  bien  se 
développer  d'abord  au  contact  des  capillaires  émanés  de  l'arlériole  efFérente  en 
pleine  substance  corticale. 

Cette  forme  de  tuberculose  rénale  est  généralement  isolée  en  ce  sens  ([ue  les 
uretères,  la  vessie  et  les  organes  génito-urinaires  restent  indemnes. 

Dans  les  autres  formes,  toutes  ces  parties  peuvent  être  prises  et  présenter  des 
lésions  tuberculeuses  d'âge  différent.  Mais  alors  les  lésions  tuberculeuses  ne 
s'observent  pas  sur  les  deux  reins  à  la  fois.  On  trouve  dans  l'un  des  reins,  plus 
souvent  le  droit,  plusieurs  tubercules,  du  volume  d'une  noisette  à  une  amande 
ou  une  noix,  localisés  dans  une  des  extrémités  de  l'organe  el  communiquant 
ou  non  avec  les  voies  d'excrétion.  Souvent  une  des  pyramides  est  infiitré(^ 
jusqu'à  son  sommet,  et  c'est  ainsi  que  la  lésion  semble  se  propager  d'aboid  au 
calice  puis  au  bassine!  et  à  l'uretère. 

La  pyélile  luberculeuse  es!  fréquemment  associée  à  la  tuberculose  rénale; 
celle  ])yélile  est  dite  siiuplr  lorsque  le  bassinet  présente  sa  forme  et  ses  dimen- 
sions habituelles.  La  muqueuse  injectée  par  places  d'arborisations  extrêmement 
serrées  est  soulevée  par  des  granulations  de  grosseur  variaiilc. 

Lorsque  les  lésions  sont  plus  anciennes,  le  bassinet  peut  être  dilaté -et  rigide 
avec  une  paroi  de  plusieurs  millimètres  d'épaisseur.  Les  calices  et  les  pyra- 
mides faisant  saillie  dans  son  intérieur  sont  en  partie  détruits  ou  tout  au  moins 
envahis  par  la  tuberculose. 

Dans  la  plupart  de  ces  faits  les  parois  de  l'uretère  offrent  le  même  épaissis- 
sement  sur  presque  toute  sa  longueur  jusqu'à  la  vessie.  Il  est  alors  transformé 
en  une  tige  rigide  et  pleine  qui,  sur  ime  seclion  transversale,  montre  au  centre 
un  petit  perluis,  vestige  de  la  lumière  du  canal,  ou  en  tige  creuse  dont  les  parois 
très  épaisses  sont  en  même  temps  dilatées.  La  muqueuse  urelérale  paraît  alors 
recouverte  d'une  couenne  blanc-jaunâtre  d'infiltration  tuberculeuse  que  l'on 
retrouve  avec  les  mômes  caractères  à  la  surface  du  bassinet. 

Habituellement  la  vessie  est  atteinte,  mais  il  n'y  a  là  rien  de  constant.  Rayer 
cite  une  observation  de  sa  seconde  série  où  les  lésions  s'arrêtaient  au  bassinet, 
l'uretère  et  la  vessie  étant  sains;  dans  sa  troisième  série  il  relève  plusieurs 
observations  de  tuberculose  incomplète  des  voies  urinaires. 

Ainsi,  la  lésion  peut  occuper  le  i-ein,  le  bassinet  en  même  temps  que  Furetère 
dans  toute  son  étendue,  mais  s'arrêter  à  ta  vessie  dont  la  nuiqueuse  est  simple- 
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moni  ;illt'i-('"(>  nii  nivoau  do  l'uretère  malade.  Il  existe  des  observations  non 
moins  démons! ralivi^s  dont  nous  nous  servirons  pour  établir  la  marche  de  la 
lubereulose  dans  les  voies  urinaires  où  Ton  voit  le  rein,  le  bassinet  et  l'uretère 
complèlement  envahis.  In  veifuie  saine,  la  prostate  infillrée  et  l'urètre  couvert 
d'ulcéralions;  ou  bien  encore  la  vessie  h'g^èremenl  ulcérée  au  niveau  du  tri- 
gone,  les  voies  urinaires  supérieures  ('tant  dans  un  état  de  dégénérescence  très 
avancée  ('). 

Il  y  a  peu  de  temps  encore  on  nous  montrait  la  disposition  suivante  :  chez 
un  enfant  mort  de  tuberculose,  l'un  des  reins  était  complètement  transformé  en 
masses  caséeuses,  l'autre  rein  était  normal,  la  vessie  sans  granulation  ni  ulc(''- 
l'alion.  La  rate  était  criblée  de  tuli(>rcules.  les  poumons  également,  la  lésion 
nhiale  paraissait  très  ancienne. 

Dans  beaucoup  d'autres  circonstances  la  vessie  participe  à  la  maladie  dans 
une  large  mesure,  la  muqueuse  est  tantôt  soulevée  par  de  petites  granulations, 
le  plus  souvent  couverte  d'ulcérations  de  dimensions  variables.  Lorsque  les 
vésicules  séminales  et  les  testicules  sont  pris,  il  est  difficile  d'établir  l'ordre 
dans  lequel  se  sont  succédé  les  lésions  sinon  par  les  renseignements  plus  ou 
moins  exacts  fournis  par  les  malades. 

La  tuberculose  rénale  peut  franchir  un  degré  de  plus.  Jusqu'alors  les  lésions 
n'ont  donné  lieu  à  aucune  complication,  mais  assez  fréquemment  les  gros 
tubercules  conglomérés  du  rein  subissent  la  fonte  caséeuse  et  purulente.  Le 
tnljercule  ramolli  s'élimine  en  partie  dans  1(>  liassinet  qui  participe  bientôt  à 
l'intlammation  et  consécutivement  une  pyélite  tuberculeuse  se  développe.  Le 
travail  de  ramollissement  du  rein  se  poursuit  et  détermine  la  disparition  succes- 
sive des  calices  et  des  pyramides,  l'organe  dans  son  ensemble  se  trouve  creusé 
de  cavités  irrégulières  s'ouvrant  dans  le  bassinet  par  une  large  ouverture  et 
comblées  par  un  mélange  de  matières  tuberculeuses   et  de  pus.  (Voir  fig.  42.) 

La  paroi  de  ces  cavei-nes  présente  la  même  disposition  en  couches  con- 
cenlrifpies  que  l'on  ol)serve  dans  les  gros  tubercules  du  poumon,  du  foie,  du 
testicule  ou  de  tout  autre  organe  :  au  cealre,  en  conlacl  avec  la  cavité,  une 
zone  caséifiée  et  nécrosée,  plus  en  dehors,  une  nappe  d'infiltration  tubercu- 
leuse avec  cellules  géantes  et  induration  fibreuse  de  la  paroi,  enfin,  <à  la  péri- 
l>hérie,  une  zone  o\\  l'on  retrouve  les  différentes  parties  de  l'organe,  tubes  et 
glomérules.  Certaines  de  ces  cavités  sont  en  contact  presque  immédiat  avec  la 
membrane  d'enveloppe  épaissie  à  leur  niveau,  le  microscope  ne  permet  plus  de 
reconnaître  dans  celte  paroi  que  des  parties  atropliiées  de  l'organe.  Quand  on 
examine  la  surface  du  rein,  on  voit  souvent  de  gros  tubercules  faisant  saillie 
à  travers  la  capsule  amincie;  l'organe  dans  son  ensemble  est  sou\-enl  très 
inuiiiicnté  (le  ruliime. 

L'uretère  n'est  pas  toujours  libre;  il  est  cpu^lquefois  le  siège  d'un  rélrécisse- 
iitrni  1res  acrinté,  il  peut  même  s'oblitérer.  On  observera  donc  non  seulement  la 
fonte  purulente  tuberculeuse  dont  il  vient  d'être  question,  mais  aussi  louti'  la 
série  des  phénomènes  de  distension  ci  de  riMTodilalalion  qui  accompagnent  les 
sténoses  uretérales. 

Lorscpie  1  un-lère  est  coniplèlciucnl  oblitéré,  on  peut  observer  soit  Vln/droné- 
plnvse  luberculeusc,  soit   la  jii/diiépinvse,  soit  la  dégénérescence  massive  du  l'cin 

(')  l'oiu-  la  dfisci'i|iUiin  des  grosses  lésions  consuller  aussi  dc  PASQun;!!.  Tuberculose  rriuilc. 
Tlu^-se  de  l^ai'is,  IX'.li. 
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cjue  Tuilier (')  compare  à  un  kyste  rlermoïde.  Elle  est  constituée  par  une  niasse 
soliilc,  dense,  exactement  semblable  à  du  mastic  de  vitrier  inclus  dans  une 
membrane  mince  transparente,  d'où  parlent  de  fines  cloisons  qui  la  divisent  et 
la  maintiennent.  Elle  peut  remplir  le  reinel  le  b.i-'-incI,  et  se  prolonger  un  peu 
dans  l'uretère. 

Dans  rhydronéphrosc  simple,   le    liquide  est   absolument    transparcnl,   mais 


Fie.  it.  —  Tuberculose  ulcéreuse  el  caviUùre  ilu  rein. 

Les  calices  sont  délruils.  en  comniunicalion  avec  le  bassinel  el  l'urelerc  dilatés.  La  paroi  de  l'uretère  est 
épaissie.  Toutes  les  cavités  el  anfractuosités  luberculeuscs  sont  doublées  jiar  un  feston  blanc-jaunàlre 
représenté  en  blanc  sur  la  figure  et  correspondant  à  la  zone  caséiliée  visible  également  ^ur  la  coupe  de 
rni'elére. 

Dans  l'écorce  du  rein  on  voit  de  petites  tacbes  blancbes  figurant  des  tubercules. 

l.a  face  interne  des  cavernes  et  anfractuosités  est  uiamclunnée,  tonienleuse  cl  tapissée  d'un  caséum  épais. 

contient  des  bacilles  tuberculeux,  comme  le  démonlre  l'examen  microscopique 
el  siirluiit  l'iiiocitlalion  (Tuf'fier). 

Telles  sont  les  principales  formes  qu'afl'eclc  la  tuberculose  dans  le  rein,  et  son 
système  excréteur.  D'après  cela,  peut-on  dire  quelle  est  sa  marche  habituelle. 
Les   lésions    rénales  précèdent-elles  ou  suivent-elles  les   altérations  des  voies 


{')  TuFFiER.  Tuberculose  rénale.  Arcli.  gca.  de  mcil.,  ISit'l. 
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croxcrélion,  urclèvo  et  vessie?  A  s'en  tenir  aux  quelques  observations  déjà  citées, 
il  est  certain  :  l"([ue  la  tuberculose  rénale  peut  exister  seule  ('):  2"  qu'elle  peut 
se  développer  en  même  temps  qu'une  tuberculose  du  bassinet  ;  5°  que  l'uretère 
participe  souvent  à  la  maladie  en  même  temps  que  le  bassinet  et  le  rein.  En 
somme,  dans  ces  trois  catégories  de  faits,  la  tuberculose  a  débuté  par  le  rein  et 
suivi  une  marche  descendante;  la  vessie  n'y  prend  aucune  pari. 

Mais,  fréciuemment  aussi,  on  voit  les  lésions  de  la  vessie  coïncider  avec  la 
tuberculose  des  voies  supérieures,  y  compris  le  rein.  Il  est  permis  alors  d'hésiter 
et  de  soutenir  que  la  marche  de  la  tuberculose  s'est  faite,  de  bas  en  haut,  de  la 
vessie  vers  le  rein.  .V  cela  on  peut  objecter  immédiatement  (pie  les  lésions  de  la 
vessie  sont  toujours  associées  à  des  altérations  de  l'uretère  et  du  rein,  c'est-à- 
dire  que  jamais,  sauf  dans  une  ou  deux  observations,  sur  plus  de  cent,  la  tubercu- 
lose vésicale  n'est  isolée. 

D'autre  i)art,  quand  la  tuberculose  a  presque  cnlièrement  di'liuil  les  (litl'érenls 
segments  de  l'appareil  génito-urinain-.  elle  peut  faire  défaut  dans  la  vessie 
(observation  X  de  Rayer),  ou  n'être  représentée  dans  cet  organe  que  par  de 
petites  granulations  récentes,  alors  que  la  partie  supérieure  de  Vappareil  uri- 
naire  est  profondément  modifiée  (Cayla).  Nous  avons  recueilli  plusieurs  faits 
semblaldes.  L'observation  de  Rayer  à  laquelle  nous  venons  de  faire  allusion  est 
d'autant  plus  instructive  que,  la  vessie  étant  indemne,  la  prostate  et  l'urètre 
étaient  envahis.  Cayla  fait  remarquer  aussi  que  souvent  la  tuberculo.se  vésicale' 
est  limitée,  ainsi  que  nous  l'avons  dit,  à  l'orifice  d'un  uretère  et  localisée  presque 
toujours  pendant  les  premières  périodes  au  niveau  du  trigone,  disposition  tout 
à  fait  en  rapport  avec  l'idée  d'une  infection  préparée  et  entretenue  par  la  sta- 
gnation de  l'urine,  chargée  de  bacilles,  dans  les  parties  les  plus  déclives.  Cei)en- 
dant  il  faut  reconnaître  que  le  développement  plus  avancé  de  la  tuberculose 
dans  un  organe  n'est  qu'une  présomption  en  faveur  de  son  antériorité,  car  la 
tuberculose  peut  s'arrêter  momentanément  dans  le  foyer  d'origine,  et  gagner  de 
vitesse  dans  une  colonie  récente. 

Les  divergences  qui  régnent  sur  celle  quesliun  trouvent  peut-être  leur  expli- 
cation dans  ce  fait  que  les  chirurgiens  observent  en  général  des  malades  pré- 
sentant des  phénomènes  évidents  de  cystite,  et  que  les  médecins  ont  plus  fré- 
quemment l'occasion  de  constater  la  tuberculose  limitée  du  rein  et  des  parties 
supérieures  des  voies  d'excrétion. 

Cette  variété  d'ailleurs  très  fréquente  de  tuberculose  urinaire  est  difficile  à 
reconnaître;  la  maladie  restant  ignorée  des  malades  eux-mêmes,  à  cause  de 
l'insidiosité  de  son  évolution.  De  fait,  la  tulierculose  des  reins  et  du  bassinet 
n'est  pas  recherchée,  on  ne  la  reconnaît  (pi'à  ses  nianil'esfalions  les  plus 
bruyantes,  lors(|u'une  hématurie  survient  ou  qu'une  pyonéphrose  est  consti- 
tuée. Mais,  depuis  (pic  l'allention  a  été  attirée  sur  ce  point,  presque  toutes  les 
observations  d'hémaliiries  précoces  et  al)on(lantes  ayant  nécessité  la  iié|ilirec- 
toinie  ont  démontré  d'une  fa(;on  délinili\e.  ainsi  que  nous  l'avons  toujours 
soutenu,  la  priorité  des  lésions  du  rein  sur  celles  de  la  vessie,  ainsi  ([lie  le  peu 
d'étendue  des  tubercules  au  déhul.  Couiprendrait-on,  d'autre  part,  pour(pioi  la 
luberculos(>  rénale  serait  si  fré(iuemiuent  limitée  à  un  rein,  si  elle  provenait 
(le   la    vessie. 

(')  Voir  (;'galemenl  Schuch.vrt.  XX'  Congrès  de  la  Soc.  ail.  île  rliir.,  I8'JI. 
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Sans  doute  l'histoire  des  cystites  et  des  pyélonéphrites  ascendantes  nous 
montre  qu'un  des  uretères  peut  être  normal,  tandis  que  l'autre  est  altéré,  mais 
jamais  dans  cette  proportion.  Il  n'y  a  qu'une  seule  catégorie  de  faits  où  la 
marche  ascendante  de  la  tuberculose  peut  être  acceptée,  c'est  lorsqu'il  y  a 
rétrécissement  de  l'urètre  ou  des  uretères  avec  rétention  et  rétrodilatation. 

Cependant,  nous  ne  partageons  pas  sur  ce  point  l'opinion  absolue  de  Cayla, 
qui,  n'ayant  pas  obtenu  de  tuberculose  rénale  à  la  suite  de  l'injection  des 
bacilles  aviaires  dans  l'uretère  préalablement  lié  d'un  cobaye,  mais  seulement 
une  atrophie  simple  du  rein  comme  dans  les  expériences  de  Straus,  en  conclut 
([ue  la  tuberculose  ne  peut  remonter  le  cours  de  l'urine.  Cette  expérience  dura 
sept  semaines;  elle  a  néanmoins  sa  valeur  cl  montre  que  l'infection  ascendante 
est  difficile  à  réaliser;  depuis,  Albarran  y  serait  parvenu ('). 

Nous  acceptons,  en  somme,  avec  Rayer,  Rokitansky,  Cornil,  Lecorché  et 
Cohnheim{-),  que  la  tubcrrulntir  iirinnin'  présente,  ^/«/is  la  grande  niajorilc  ilps 
cas,  une  marelie  descendante,  li>nl  en  reconnaissant  qu'il  y  a  des  exceptions 
dont  il  faut  tenir  compte,  mais  qui  sont  toujours  expliquées  par  le  mécanisme 
de  la  rétention  avec  rétrodilatation  liydrouéphrose  et  pyonéphrose. 

L'observation  de  Cornil  citée  par  Cayla  (^)  prouve  que  la  tuberculose  vésicale 
peut  être  isolée  et  primitive.  La  première  étape  île  la  maladie  peut  également  se 
faire  dans  le  bassinet,  ainsi  que  nous  l'avons  observé.  Tuffier  parle  d'un  fait 
semblable. 

D'après  f^ayla  la  tuberculose  génitale  serait  presque  toujours  consécutive  aune 
tuberculose  urinaire  descendante;  dans  cet  appareil  la  marche  envahissante  de 
l'affection  serait,  comme  dans  la  blennorragie,  rétrograde,  allant  de  l'urètre 
postérieur  et  de  la  prostate  aux  vésicules  séminales  et  au  testicule.  Mais  Guyon 
affirme  que  les  lésions  de  ces  parties  peuvent  exister  sans  qu'il  y  ait  luberculo.se 
urinaire,  ce  serait  pour  lui  le  cas  le  plus  habituel,  bien  des  faits  établissant 
aujourd'hui  la  localisation  primitive  de  la  tuberculose  dans  le  testicule  et  la 
contamination  secondaire  de   l'urètre  postérieur  et  de  la  prostate. 

En  somme,  chacun  des  organes  de  l'appai'eil  génito-urinaire peut  être,  sauf  la 
fréquence,  le  point  de  départ  d'une  tuberculose  localisée  ou  envahissante. 

Trois  points  nous  semblent  acquis  par  celte  discussion  :  1°  la  marche  presque 
constamment  descendante  de  la  luljerculose  dans  les  voies  urinaires:  2'*  l'asso- 
ciation habituelle,  mais  non  fatale,  de  la  tuberculose  du  rein  et  de  celle  de  la 
vessie;  5°  la  rareté  de  la  tuberculose  initiale  de  la  vessie  comparée  à  la  fréquence 
de  la  localisation  primitive  de  la  maladie  dans  le  rein. 

Il  reste  à  examiner  par  cjuel  mécanisme  la  tulierculose  s'installe  dans  le  vc\n. 
Pour  résoudre  cette  question  on  ne  doit  pas  s'adresser  aux  gros  tubercules  con- 
glomérés, ni  aux  cavités  anfractueuses  dont  l'organe  est  creusé  dans  les  dernières 
phases  de  desiruclion.  mais  au  contraire  aux  lésions  de  la  première  période,  aux 
granulations  tuberculeuses  les  plus  fines.  On  ne  peut  accepter,  avec  'Wesener, 
que  les  bacilles  tuberculeux  soient  plus  abondants  et  plus  souvent  constatés 
dans  les  formes  chroniques  de  la  tuberculo.se  rénale  que  dans  les  poussées 
aiguës.  Baumgarten,  Cornil.  Durand-Fardel.  ont  vu  que  la  granulie  est  presque 
inséparable,  dans  le  rein,  d'une  imprégnation  bacillaire  actuelle. 

(')  Alb.\rb.\n.  Bull,  inrd.,  1891. 

(*)  CoHNHF.iM.  Tuberculose  considérée  au  point  rfc  vue  de  la  doctrine  de  l'infection.  Trad.  1882. 

p)  Cayla.  De  ta  tuherculisation  des  orgnnes  génito  urinaires.  Thèse  de  Paris,  1887. 
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Baumgtutfii  a  coiislalé  la  présence  des  Jjacillcs  liiljerculeux  dans  répilhéliuni 
des  canaux  contournés  el  suppose  qu'ils  proviennent  des  capillaires  voisins, 
sansdoiite  aussi  des  glomérules  où  ils  ont  pu  s'arrôter  pendant  quelque  temps. 
Durand-Fardel(')  a  pu  démontrer  sur  des  préparations  doni  nous  avons  pu 
vérifier  les  principaux  points,  larrèt  des  bacilles  dans  l'intérieur  des  anses 
glomérulaires  et  dans  la  lumière  des  vaisseaux  artériels  d'un  cerlain  calibre. 

dette  constatation  é'ablit  d'une  façon  péremptoire  le  trans|)ort  des  bacilles 
par  le  courant  sanguin,  mais  n'implique  en  rien  que  la  tuberculose  gloméru- 
hiii-e  soit  le  point  d(>  départ  le  plus  fréipicnt  de  la  lésion  rénale.  Il  est  présu- 
mable  (jue  les  bacilles  après  avoir  rranclii  le  réseau  des  glomérules  vont  se 
perdre,  commet  l'indique  la  topographie  des  granulations,  dans  dilTérents  points 
de  la  substance  corticale,  f'réquemnienl  aussi  dans  la  substance  UH'dullaiie. 

Qiw  les  bacilles  pro\iennent  des  glomérules,  des  capillaires  interlubulaires, 
ou  restent  incrustés  dans  les  épithéliums  des  tubes  contournés,  comme  l'admet 
Baumgartcn,  à  partir  de  ce  moment,  la  colonie  tuberculeuse  se  constitue,  le 
tubercule  s'i-lcnd  cxcentri(|uemenl,  suivant  la  règle,  en  édifiant  les  variétés 
de  granulations  donI    il  a   ('■h'  parlé  au  début  de  ce   cliai)ilrç. 

Raumgartcn  l'ail  jouer  un  rôle  im|torlanl  aux  cellules  d(>s  tul)es  conlournés 
dans  la  conslitulion  du  tubercule.  Sous  rinnuenc(>  de  l'irrilalion  bacillaii'e,  les 
noyaux  des  éiiithéliums  présenteraient  des  figures  karyokinétiques  ;  à  cette 
période  succéderait  ime  néoformation  épithélioïde  et  la  paroi  du  tube  cédant 
devant  la  compression  produite  par  l'accumulation  des  cellules  nouvelles,  les 
granulations  voisines  se  rejoindraient.  C'est  plus  tard  que  les  cellules  épithé- 
lioïdes  prendraient  l'apparence  de  cellules  lymphoïdes.  Celle  explicalion  a  été 
eontredilc  par  Borrel  et  n'est  plus  acceptée  aujoui'd'liui. 

L'examen  de  plusieurs  reins  atteints  de  tuberculose  nous  a  permis  de  consta- 
ter les  dispositions  suivantes  :  quand  un  tube  urinifère  est  envahi  par  les 
bacilles,  les  cellules,  après  une  phase  d'irritation  très  courte,  se  gonllent, 
deviennent  vitreuses,  puis  easéeuses  et  forment  ullérieurement  une  masse  proto- 
plasmiquc  sans  séparations  distinctes  au  centre  de  laquelle  on  trouve  quelque- 
fois des  bacilles  tuberculeux  plus  ou  moins  altérés;  la  mèni<;  disposilion 
s'observe  daiis  les  granulalions   lubercideuses  intra-canaliculaires  dw  teslicule. 

Le  plus  souvent,  de  fines  granulations,  composées  presque  exclusivement  de 
cellules  lymphatiques  mononucléaires,  occupent  les  espaces  interlubulaires 
et  conlicnnonl  des  celbdes  géant(>s.  Dans  le  plus  graufl  nomlire  des  cas  de 
tuberculose  miliaire  du  rein  nous  avons  jiu  démon! rer  rexislence  des  bacilles 
tuberculeux  en  |)lacc  au  ccnirc  des  granulalions  el  dans  les  cellules  géantes. 
Enfin,  dans  plusieurs  faits  d'inlillralion  tuberculeus(>  coidluenle.  avec  gros 
tubercules  silués  pi-ès  du  bassine!  les  bacilles  avaien!  envahi  des  zones 
entières.  Les  reins  alleiids  de  tuberculose  miliaire  apparleiiaien!  tous  à  des 
plilisi(|ues;  ou  en  peul  conclure  (pu-  la  présence?  des  bacilles  dans  les  jeunes 
tubercules  du  rein  est  pres([u(!  constanle.  C'est  également  ro])inion  de  C.ornil 
el  r.abès. 

Aux  granulalions  éh'menlaires  peuxenl  succéder  des  lulx-reulcs  [iliis  volu- 
mineux, et  comme  ces  granulations  se  rencontrent  dans  le  rein,  au  cours  des 
dilTi'i'cnles   l'onnes  de   la   tubercidose.  ou   pcul  accepler  ipie  les  gr'os  tubercules 

(')  l»(  1!AM)-I''.\iii>i;l.    Tlirsc  ilc   l'.iris.   ISS(). 
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isolés  trouvés  clans  la  substance  corticale  proviennent  d'embolies  bacillaires 
remontant  sans  doute  à  une  époque  lointaine.  La  lésion  rénale  est  souvent 
primée  par  une  tuberculose  pulmonaire,  quelquefois  compliquée  de  désordres 
du  côté  du  larynx,  <lc  l'intestin  ou  d'antres  organes. 

Rien  n'est  irrégulier  comme  la  distribution  des  fins  tubercules  en  iin  poinl 
quelconque  du  rein  ou  des  voies  urinaires,  aussi  est-il  avéré  que  des  nodules 
primitifs  peuvent  se  développer  dans  la  vessie,  la  prostate  ou  le  testicule.  Cette 
remarque  ne  contredit  nullement  ce  qui  vient  d'être  énoncé  à  propos  de  la 
marche  descendante  de  la  tuberculose  dans  les  voies  urinaires,  elle  permet 
seulement  d'expliquer  les  localisations  variées  de  tuberculose  primitive. 

Les  reins  malades  peuvent  adhérer  aux  parties  voisines  par  l'intermédiaire 
d'une  infiltration  périrénale,  celle  inflammation,  développée  autour  du  rein,  est 
purulente  ou  simplement  fibreuse.  L'intestin,  la  veine  cave,  le  foie,  le  dia- 
phragme, la  fosse  iliaque,  peuvent  être  ainsi  en  contact  avec  l'organe  altéré. 
Autour  des  reins  transformés  en  poche  purulente,  hydronéphrosés,  pyo- 
néphrosés  ou  simplement  rétrécis  comme  dans  la  plupart  des  cas  où  la 
glande  subit  un  amoindrissement  considérable,  on  constate  une  hypertrophie 
notable  de  l'atmosphère  graisseuse.  Il  y  a  souvent  en  plus  périnéphrile  soit 
fibro'ide,  soit  suppurée  et  caséeuse  avec  infiltrations  ])urulenles  dans  différentes 
directions  ('). 

Les  tubercules  du  rein  ne  se  développent  pas  toujinirs  d'une  façon  continue 
et  indéfinie,  les  parois  des  anfractuosités  tuberculeuses  sont  quelquefois 
incrustées  de  sels  calcaires:  des  tubercules  isolés  peuvent  aussi  subir  cette 
transformation  (Cruveilhier,  Lebert,  Lancereaux).  C'est  là  un  acheminement 
vers  la  guéri.son  des  tubercules  qui  peut  être  obtenue  d'ailleurs  par  la  simple 
transformation  fibreuse.  Ce  travail  de  cicatrisation  est  rarement  général,  mais 
localisé  à  un  certain  nombre  de  productions. 


G.  —  XÉPnrtlTES   TUBETtCULEUSES 

A  côté  des  lésions  tuberculeuses  proprement  dites,  dont  la  caséificalion 
reconnaît  comme  origine  l'imprégnation  bacillaire,  on  a  décrit  une  néphrite 
tuberculeuse  caractérisée  par  la  surcharge  graisseuse  de  l'épithélium  des  tubiili 
conlorti  et  la  nécrose  de  coagulation  des  mêmes  éléments.  11  y  aurait  en  même 
temps  hypertrophie  du  tissu  conjonctif.  Pour  Coffin  (*),  ce  serait  une  véri- 
table néphrite  infectieuse  sous  la  dépendance  du  bacille  lui-même.  L'existence 
de  cette  néphrite  avec  nécrose  des  épilhéliums  ne  nous  paraît  pas  très  nette- 
ment établie.  La  surcharge  graisseuse  des  cellules  et  la  désintégration  épilhé- 
liale  ne  sont  dans  aucun  organe  l'effet  immédiat  de  l'action  du  bacille  dont 
nous  connaissons  par  contre  le  rôle  indiscutable  dans  le  processus  de  transfor- 
mation vitreuse  ou  caséeuse.  Ce  qui  nous  oblige  à  faire  une  réserve  sur  ce 
Jjoint,  c'est  que,  parmi  les  poisons  tuberculeux  isolés  jusqu'à  ce  jour,  il  en  est 
de  très  actifs  dont  l'action  diffère,  mais  semble  pouvoir  occasionner  de  véri- 
tables néphrites,  telles  que  la  tuberculine  et  la  tuberculose  atténuée  de  Gran- 

(')  ViGNEKOX.  IntervenlwH  chirunjicale  dans  les  tubercules  du  rein.  Thèse  de  Paris,  1892. 
(-)  Coffin.  Etude  sur  le  rein  des  tuberculeux  et  en  particulier  stir    la  néphrite  tuberculeuse. 
Thèse  de  Paris,  1890. 
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cIut;  il  en  a  déjà  été  queslioii  (cliap.  XIII)  à  propos  de  réliologie  des  néphrites 
subaiguës. 

Toiil  en  sigiiaianl  les  recherches  parliculièrcmenl  suggeslives  de  Grancher 
et  H.  Martin,  de  S.  Arloing,  P.  Rodet  et  J.  CuurmonI,  nous  n'avons  pas  cru 
pouvoir  les  appliquer  à  la  pathologie  humaine,  parce  cpie  la  tuberculose  expéri- 
mentale atténuée,  et  la  luberculine  obtenue  par  les  cultures  arlificicllcs  ne  nous 
semblent  pas  comparables  aux  poisons  tuberculeux  de  Ihomnie.  Dans  les  expé- 
riences de  laboratoire  on  sait  avec  quelles  substances  on  agit,  ainsi  que  les  doses 
employées.  Mais  connaissons-nous  la  moindre  chose  de  la  façon  dont  les/)Oîso«.s 
Inberruleux  abordent  le  rein  chez  riiomnie? 

ChaulTard,  acceptant  les  conséquences  des  résultats  obtenus  dans  le  labo- 
■ratoire,  décrit  des  néphrites  par  luberculine  dont  il  pense  avoir  observé  un 
exemple  absolument  démonstratif.  C'est  celui  d'un  malade  de  2!)  ans  qui  reçut 
en  6  semaines  ii  milligrammes  de  tuberculine  en  injection.  Mais  cet  homme 
ne  mourut  que  18  mois  après,  avec  de  grosses  lésions  tuberculeuses  au  poumon, 
un  cœur  de  240  grammes,  et  une  dégénérescence  amyloïde  à  peu  près  complète 
des  glomérules  et  des  arlérioles  glomérulaires.  L'oljservalion  dans  son  ensemble 
est  celle  d'une  dégénérescence  amyloïde,  le  malade  n'eût  pas  été  traité  par  la 
tuberculine  que  la  maladie  aurait  pu  évoluer  de  la  même  manière. 

Fau(-il  rapiirocher  celte  observation  des  faits  signalés  par  Grancher  et  Martin 
où  nous  voyons  indif[uées  des  lésions  de  néphrite  allant  jusqu'à  l'atrophie,  avec 
hypertrophie  du  cœur,  mais  sans  dégénérescence  amyloïde?  Non,  sans  doute,  à 
moins  que  l'on  accepte  la  double  série  de  lésions  comme  ex|iression  anatomique 
des  néphrites  par  luberculine.  Avant  de  se  prononcer  définitivement,  il  nous 
semble  nécessaire  d'apporter  de  nouvelles  preuves. 

D'autres  acceptent  l'idée  de  néphrite  tulierculeuse  s'appuyani  sur  les  travaux 
aniérieurs  publiés  sur  le  sujet  (Col'fin)  ainsi  que  sur  l'expérimentation  détermi- 
nant avec  les  diverses  toxines  tuberculeuses  et  la  tuberculine  des  lésions  nécro- 
ti(iues,   dégénératives,  dans  divers  organes   cl    en  particulier  dans  le   rein  ('). 

Plus  récennnent  Landouzy  et  lîernard  ('-)  ont  défendu  l'aulonomie  île  la  néphrilr 
jia renchymaleum  chronique  '/es-  tuberculeux.  Nous  avons  eu  l'occasion  en  discu- 
tant les  conclusions  de  hnir  travail  (')  de  montrer  que  leurs  observations  ne  se 
distinguaient  pas  cliniquement  de  la  dégénérescence!  amyloïde  si  communément 
constatée  dans  toutes  les  variétés  de  tuberculose. 

Donc,  sans  nier  la  possibilité  de  lésions  chroniques  des  épithéliums  chez  les 
tuberculeux,  en  dehors  de  la  dégénérescence  amyloïde,  nous  disons  ne  l'avoir 
jamais  observée  et  nous  coTiclurons  avec  Dieulafoy  ((ue,  si  elle  existe,  ell(>  (l<iil 
être  fort  rare. 

f'..  —  DÉGÈSÈRESCENCE  AMYbOÎDE 

C'est  l'alltM-alion  la  plus  fré(iuente  dans  les  formes  anciennes  de  liiluTCulose, 
quel  (pie  soit  l'organe  primitivement  envahi  (voir  chap.  X\"I1). 

(')  IjEreddk.  Nécroses  visrérnios  il;\ns  l,i  liiIieiTulciso  luiiiininc.  Arclt.  de  rniid.  exp.,  I8'J5. 
—  ('.AnRiÈRE.  Eliiflc  ox|n''riiiR'nlulc  dos  altoralioiis  liistologKiucs  du  foie-  ol  du  rein  produites 
par  les  toxines  tidioreideuscs.  Arch.  de  méd.  exp..  1897.  —  R.\momi  el  IIilot.  .Aition  de  la 
lul)en"ulinc  vraie  sur  le  rein.  Soc.  dir  liinl  ,  1000. 

(■)  L.  L.\NDOLZY  el  L.  BiiiiN.vRD.  La  iié|ihrile  pareneliymaleuse  rlii'oni(|ue  des  luberculcu.x. 
Prenne  méd.,  mars  l'.lOI. 

('')  A.  liiiAiLi.  L'aetiiin  de  la  tuberculose  sur  le  rein,  l're.ssse  méd.,  avi'il  tliot. 
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ojO  maladies  du  hein  et  des  capsules  surréxales. 

Symptômes.  —  La  luherculose  rénale  est  une  affection  qui  passe  assez 
souveni  inaperçue.  Cette  proposition  est  surtout  applicable  à  l'histoire  de  la 
lubeixidose  miliaire  du  rein,  qu'elle  accompagne  une  explosion  de  granulie  chez 
l'enfant,  ou  se  développe  au  cours  d'une  phtisie  chronique  chez  radullc. 

Dans  certaines  observations  de  tuberculoses  isolées  on  a  signalé  l'apparition 
tï hématuries  qui  se  produisaient  pendant  plusieurs  mois  consécutifs. 

L'hématurie  est  un  symptôme  assez  fréquent  de  la  tuberculose  rénale,  mais 
presque  toujours  passager  et  sans  importance. 

Cependant,  par  la  répétition  même  de  l'iiémalurie.  on  peut  être  amené  à  inter- 
venir. Dans  ces  conditions,  le  rein  saigne  aliondammenl.  L  hématurie  lulx-rcu- 
leuse  se  distingue  des  autres  par  sa  spontanéité,  c'est-à-dire  parce  qu'elle  sur- 
vient sans  provocation,  la  marche.  la  fatigue,  les  écarts  de  régime  n'ayani 
aucune  influence  sur  elle.  C'est  donc  avant  tout  une  hémorragie  fluxionnaire, 
congestive,  avec  effraction  de  fins  vaisseaux,  une  hématurie  précoce  (Dieu- 
lafoy).  La  fluxion  est  toujours  occasionnée  par  des  tubercules  récents  de  petit 
volume  ou  de  dimensions  moyennes,  ainsi  que  cela  résulte  des  observations  de 
Routier  ('),  de  Pousson(-),  de  Tuffier  (').  Ces  observations,  ainsi  que  les  travaux 
de  Meyer(\).  de  Laroche (^),  de  CasperC'),  établissent  définitivement  l'existence 
de  la  tuberculose  rénale  primitive. 

L'hématurie  se  continue  sans  arrêt  ou  s'interrompt  de  temps  à  autre,  mais  ce 
qui  la  caractérise  avant  tout  c'est  qu'elle  n'est  généralement  accompagnée  d'au- 
cun autre  trouble.  Il  ne  faut  donc  pas  s'attendre  à  trouver  dans  les  périodes  qui 
séparent  deux  hématuries  de  l'albumine  ou  du  pus.  comme  on  l'observe  dans 
les  pyélonéphriles  tuberculeuses. 

L'hématurie  tuberculeuse  peut  quelquefois  simuler  la  colique  néphréli(jue 
avec  irradiations  dans  laine  lors  du  cheminement  des  caillots  dans  l'uretère. 

La  polyurie  est  un  symptôme  fréquemment  rele\é  par  les  observateurs  dès  ]<■ 
début  de  la  maladie:  elle  se  manifeste  d'une  façon  intermittente  et  dans  les 
premières  périodes  reste  toujours  limpide. 

Enfin,  Valbuntine  apparaît  quelquefois  dans  l'urine,  mais,  ainsi  que  le  laisait 
remarquer  Rayer.  \'albintiini(iii'  peut  dépendre  de  bien  des  causes  différentes. 
Le  rein  peut  être  antérieurement  malade,  atteint  de  néphrite  chr.oniipie  ou 
même  de  dégénérescence  amyloïde. 

Néanmoins  il  n'est  pas  douteux  qu'au  moment  de  l'expansion  des  foyers 
tuberculeux  dans  le  rein  l'albuminurie  peut  co'incider  avec  la  destruction  de 
systèmes    glomérulo-tubulaires. 

Les  reins  infiltrés  de  granulations  miliaires.  ou  contenant  plusieurs  gros 
tubercules,  ne  sont  pas  augmentés  de  volume  au  point  d'être  appréciables  à 
la  palpation  ;  pour  qu'ils  deviennent  apparents,  il  faut  qu'il  y  ait  en  même 
temps  obstacle  au  cours  de  l'urine  déterminé  par  un  rétrécissement  de  l'uretère 
(Rayer).  Aussi  la  recherche  du  rein  dans  les  faits  où  l'on  soupçonne  une 
infiltration  tuberculeuse  de  l'organe  reste  haliitueliemenl  sans  effet. 

(')  Routier.  Bull,  de  la  Soc.  de  chir.,  1805. 
(-)  Poisson.  Journal  de  méd.  de  Bordcauc,  IS'J.j. 
(')  Tuffier.  Ana.  des  mal.  des  org.  ijén.-urin.,  189.". 

(')  Meyer.  Ucber  .\uscheidungs  tuberculose  der  Nieren.  l'ircliow's  .4/v7(.,  IS'.lo. 
{■•)  Laroche.  De  lu  tuberculose  primitive  du  rein  {élude  expérimentale  et  clinique).  Thèse  do 
Boideau.x.  1890. 
(*)  Casper.  Berl.  klin.  Wucli,,  1890.  —  Dieulaiov.  f'alh.  i,it.,  1901. 
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11  en  esl  Loul  ditïércinnienl  lorsque  la  pyélonéphrite  est  consliluéc,  l'organe 
est  facilement  accessible  et  forme  sous  la  paroi  de  l'abdomen  une  saillie  arron- 
die ou  niullilobée  dont  on  peut  constater  les  dimensions  et  percevoii'  la  mobilité 
[lar  la  palpation  bimanuelle.  La  tumeur  est  rcnitcntc  ou  fluctuante,  ordinaire- 
ment douloureuse  à  la  pression,  tout  à  fait  semblable  à  une  pijonéplirose 
simple.  L'uretère  peut  être  suivi  dans  la  moitié  inférieure  de  son  trajet  au 
niveau  de  la  fosse  iliaque  sous  la  forme  d'un  cordon,  dur,  bosselé,  volumineux 
(Le  Dentu). 

Les  malades  ressentent  parfois  une  douleur  lancinante  ou  gravative  dans  la 
région  lomljaire  exaspérée  par  une  percussion  pi-ofonde,  mais  qui  n'indique 
pas  toujours,  d'après  Rayer,  la  présence  d'un  dépôt  tuberculeux  dans  les 
reins.  Cette  douleur  est,  au  contraire,  assez  communément  observée  dans  la 
pyélonéphrile  tuberculeuse;  elle  augmenta  pendant  les  périodes  de  rétention 
et  disparaît  quand  survient  une  débâcle  qui  entraîne  avec  elle  le  pus  et  les 
débris  casécux.  Au  moment  des  périodes  de  rétention  les  malades  éprouvent 
des  malaises,  des  troubles  digestifs  et  de  la  fièvre;  tous  ces  symptômes  dispa- 
l'aissent  aussitôt  que  la  perméabilité  de  l'uretère  est  rétablie. 

Dans  quelques  circonstances,  à  la  suite  du  ramollissement  des  tubeicules  en 
communication  avec  le  bassinet,  des  parties  solides  se  détachent  et  s'engagent 
dans  l'uretère  en  provoquant  des  douleurs  semblables  à  celles  de  la  colique 
néphrétique  (Tuffier,  Dreyfus-Brisac,  Nourrie).  Les  mêmes  accidents  peuvent 
se  produire,  nous  l'avons  dit,  au  moment  de  l'évacuation  de  petits  caillots  de 
sang.  La  douleur  persiste  après  les  accès,  s'irradiant  vers  les  cuisses  en 
suivant  le  trajet  de  l'uretère;  les  malades  ressentent  aussi  une  sorte  de 
lumbago  permanent  ou  iMleiinillent,  d'oi^i  leur  attitude  pendant  la  marche. 

La  co'încidence  de  Vin/lamination  de  la  vesaie  et  notamment  de  la  cystite 
tuberculeuse  avec  la  dégénérescence  tuberculeuse  des  reins  et  de  leurs  con- 
duits excréteurs  explique,  dit  Rayer,  pourquoi  on  a  oliscrvé  quelquefois  chez  les 
malades  une  sensibilité  morbide  dans  l'hypogastre,  des  douleurs  plus  ou  moins 
vives  avant,  pendant  et  après  l'évacuation  d'urine,  dont  les  émissions  sont  peu 
abondantes  et  très  répétées,  et  plusieurs  autres  symptômes  communs  à  toutes 
les  espèces  de  cystites,  en  particulier  la  doideur.  Pour  Guyon,  Tapret('),  Tuffier, 
la  fré(juence  des  mictions  est  ainsi  que  pour  Rayer,  et  contrairement  aux 
auteurs  anglais,  l'indice  non  d'une  tuberculose  rénale,  mais  d'une  cystite 
tuberculeuse  au  d('-but. 

Dieulafoy  et  Tuffier  acceptent  cependant  la  possibilité  des  douleurs  réflexes 
portant  sur  l'autre  rein  ou  la  vessie,  sans  que  ces  organes  présentent  de  lésions 
(réflexe  réno-rénal  et  réno-vésical). 

Les  urines  subissent  aux  différentes  périodes  de  la  tuberculose  du  rein  des 
modifications  très  notables.  Nous  avons  déjà  dit  (praccidentcllement  et  dans 
les  phases  initiales  de  l'affection  des  hématuries  pouvaient  se  produire.  Ce  sont 
<les  hémorragies  d'ordre  fluxionnaire  et  congestif  comme  on  en  observe  à  la 
première  période  de  la  tuberculose  pulmonaire.  A  mesure  (pie  la  maladie  pro- 
gresse, ces  hématuries  s'espacent  et  finissent  par  disparaître,  bien  qu'elles  se 
manifeslent  encore  à  la  période  d'étal. 

Dans  l'intervalle,  les  urines  sont  généraleincnl  a<-c/.  abondantes  et  limjiides, 

I')  T.\phi;t.  Élude  cliniciue  sur  la  luberculoisc  urinairc.  Arch.  gtin.  de  méd.,  1878. 
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mais  peu  à  peu  on  les  voit  changer  d'aspect.  Elles  sont  l rouble''  et  décolorées,  et 
restent  telles  après  rémission:  ces  caractères  appartiennent  à  toutes  les  variétés 
de  pyélonéphrites.  Par  le  repos,  elles  abandonnent  une  couche  plus  ou  moins 
épaisse  de  pus;  la  pyurie  est  spontanée,  constante  et  durable  (Guyon).  mais  la 
quantité  éliminée  varie  d'un  jour  à  l'autre.  Quand  l'élimination  du  pus  est 
complètement  entravée,  c'est  presque  toujours  à  la  suite  d'une  obstruction 
uretéralc;  les  urines  sont  alors  claires  parce  que  seul  le  rein  normal  fonctionne. 
Le  dépôt  est  souvent  parsemé  de  stries  sanguinolentes,  et  contient  non 
seulement  du  pus  comme  dans  les  pyélonéphrites  suppurées,  mais  des  gru- 
meaux assez  nombreux.  Chopart,  Leberl.  Yogel.  attachaient  une  grande 
importance  à  ces  grumeaux  dans  le  diagnostic  de  l'ulcère  tuberculeux  des 
reins.  Le  mélange  de  la  matière  tuberculeuse  avec  l'urine  est  très  variable 
d'aspect;  on  observe  de  notables  ditïérences  dans  la  proportion  de  cette  matière, 
non  seulement  dans  les  diverses  émissions  d'urine  observées  pendant  plusieurs 
jours  consécutifs,  mais  encore  dans  les  émi.ssions  d'une  même  journée  (Rayer). 

Les  urines  sont  généralement  acides  et  très  rarement  albitmineitses  (Lacombe, 
Tapret).  Lorsqu'elles  sont  franchement  purulentes  ou  sanguinolentes  l'albumine 
existe  en  faible  proportion,  on  ne  saurait  s'en  étonner.  Mais  dans  toute  autre 
circonstance  l'albuminurie  indiquera  presque  à  coup  sûr  la  coexistence  d'une 
néphrite  chronique,  d'ujic  dégénérescence  amylo'ide  ou  d'un  tubercule  en  voie 
d  accroissement. 

C'est  à  des  lésions  chroniques  du  rein  qui-  doit  être  attribuée  l'albuminurie 
persistante  signalée  par  Le  Gendre  ('j,  Revilliod,  Cadet  de  Gassicourl,  ainsi  que 
l'œdème  noté  par  Lancereaux. 

11  n'est  pas  douteux  que  la  tuberculose  du  rein  puisse  guérir:  mais  elle  gué- 
rit d'ordinaire  à  l'insu  du  médecin  ou  du  chirurgien  (Le  Dentu).  On  sait  elîec- 
livement  que  les  autopsies  révèlent  la  cicatrisation  et  la  calcification  des 
tubercules,  quand  ils  sont  peu  nombreux  et  isolés  (Dieulafoy).  Le  Dentu  et 
Tuffier  pensent  que  cette  amélioration  peut  survenir  après  une  opération. 

Dans  les  formes  les  mieux  caractérisées  de  la  tuberculose  rénale,  la  mort  est 
la  rèale.  Elle  survient  plus  ou  moins  vite  suivant  que  les  altérations  évoluent  ou 
non  en  même  temps  que  la  tuberculose  des  autres  organes,  poumon,  intestin, 
dont  les  lésions  prennent  souvent  un  développement  très  rapide. 

Pour  Roberts,  la  tuberculose  du  rein  marche  plus  vite  que  celle  de  la  vessie, 
la  maladie  pouvant  évoluer  en  un  an  et  demi  ou  deux  ans  et  même  dans  l'espace 
de  six  mois.  Dans  une  observation  de  Tapret,  la  maladie  dura  deux  ans.  la 
douleur  lombaire  fut  persistante,  il  y  eut  de  fréquentes  hématuries. 

Lorsque  la  maladie  alïecte  la  forme  de  la  pyélonéphrite  suppurée,  avec  rétro- 
dilatation,  on  voit  survenir  un  amaigrissement  rapide  avec  troubles  digestifs 
prononces,  anorexie,  diarrhée,  fièvre  rémittente,  puis  fièvre  hectique.  Si  les 
deux  reins  sont  infdtrés  et  creusés  de  cavernes  avec  destruction  presque  totale 
de  leur  substance,  la  mort  peut  survenir  à  la  suite  de  phénomènes  urémiques. 
Cette  terminaison  est  rare,  parce  que  la  tuberculose  est  presque  toujours  uni- 
latérale et  que  le  rein  du  côté  sain  est  souvent  hypertrophié. 

La  participation  des  différentes  régions  de  l'appareil  génital,  prostate,  vési- 
cules séminales,  testicule,  à  la  tuberculose  est  fréquente,  mais  les  organes  situés 


'»  Voir  Briss.^ud.  Du  rein  tubcrculcu.\  médical.  Gaz.  Iiehd.,  1886. 
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au  voisinage  du  rein  pcuvonl  èlro  envahis  à  leur  lour.  Lendioerg  aurai!  vu  un 
malade  survivre  dix-huif  mois  à  l'ouverlure  d'un  foyer  tuberculeux  dans  le  péri- 
toine. Le  Denlu  et  Tuffier  parlent  d'abcès  périnéphriques  produisant  la  mort 
par  septicémie,  ou  à  la  suite  de  leur  ouverture  dans  l'intestin.  En  tout  cas,  si 
Tabcès  s'ouvre  à  l'extérieur,  il  est  rare  qu'il  ne  persiste  pas  de  trajet  fistuleux 
au  niveau  de  la  région  lombaire. 

Rayer  signale,  de  son  côté,  le  développement  successif  d'une  carie  des  vertè- 
l)res  lombaires  ou  dorsales  inférieures,  et  d'une  tuberculose  rénale,  ce  qui 
s'expli((ue  par  les  rapports  qu'affectent  les  abcès  par  congestion  fusant  de  la 
colonne  vertébrale  vers  la  fosse  ilia([ne. 

Diagnostic.  —  D'après  l'exposé  précé(lent,  on  voit  que  rien  n'est  plus 
variable  (jue  la  symptomatologie  de  la  tuberculose  urinaire.  Les  granulations 
fines  sont  presque  toujours  des  trouvailles  d'autopsie.  Lorsqu'elles  se  déve- 
loppent chez  un  tuberculeux  déjà  miné  par  une  longue  maladie,  leur  évolution 
reste  silencieuse,  elles  ne  sont  même  pas  soupçonnées:  si  elles  sont  disséminées, 
elles  passent  inaperçues  dans  le  tableau  d'ensemble  de  la  tuberculose  miliaire, 
à  moins  qu'une  hématurie  apparaisse. 

Lorsque  des  tubercules  persistent  dans  le  rein  et  acquièrent  une  certaine 
dimension,  c'est,  presque  toujours,  sans  c[u'il  soil  possible  d'en  démontrer  l'exis- 
tence. La  fréquence  des  mictions  appartient  surtout  à  la  cystite,  et  il  est  établi 
que,  dans  presque  tous  les  faits  de  lubeiculose  rénale,  les  lésions  s'étendent  à 
la  vessie.  Il  en  résulte  que  chez  un  malade  atteint  de  tuberculose  vésicale,  pro- 
statique et  épididymaire,  l'affirmation  de  la  présence  des  tubercules  dans  le 
rein  ne  peut  être  énoncée  que  si  les  autres  signes  dont  il  a  été  question  plus 
haut,  douleur  rénale,  tuméfaction  du  rein,  hématurie,  se  trouvent  réunis,  ou  s'ils 
ont  existé  dans  une  phase  antérieure  de  l'affection. 

Toutes  les  fois  que  le  diagnostic  sera  douteux,  on  tiendra  le  plus  grand 
compte  de  l'état  des  autres  organes,  poumons,  plèvres,  intestin,  péritoine,  pré- 
sentant des  lésions  qui  souvent  précèdent  et  occasionnent  celles  de  l'appareil 
urinaire. 

11  est  à  peine  besoin  de  rapjieler  que  le  diagnostic  de  pyéloncp/rrilr  tuhercu- 
leuse  n'ûlfre  pas  en  général  de  difficulté.  Même  en  ne  s'aidant  pas  des  comnié- 
moratifs  et  des  signes  manifestes  de  tuberculose  développée  ailleurs,  les 
caractères  de  l'urine,  l'aspect  parliculier  du  dépôt,  la  présence  de  matières 
grumeleuses,  des  amas  de  cristaux  phosphatit[ues  et  même  de  débris  calcaires, 
ne  laisseront  aucune  place  au  doute.  On  doit  en  tout  cas  pratiquer  l'examen 
bactériologi(pie  de  l'urine,  l'inoculation  expérimentale  ou  la  culture  du  dépê>t 
sur  saug  gélose  et  glycérine  (Bezançon,  (îrilTon);  car.  même  dans  les  tubercu- 
loses évidentes  du  rein,  la  recherche  microscopi(|ue  des  bacilles  peut  être  néga- 
tive. D'après  Albarran,  la  recherche  des  bacilles  de\rail  toujours  êlre  praliqiu'e 
sur  des  urines  acides  et  par  conséquent  récenuneul  ('mises;  autrement  on  peut 
s'exposer  à  faire  des  examens  inutiles.  Le  diagnosli<'  de  luberculose  rénale,  une 
fois  établi,  on  ne  peut  savoir  exactement  à  ([uel  degré  sont  parveiuies  les 
lésions,  sauf  dans  les  cas  de  pyélonéphrite  où  l'on  a  ioute  raison  de  les  croire 
considérables.  l\Liis  on  ignore  presque  toujours  l'élat  du  rein  opposé,  question 
capitale  au  point  de  vue  d'une  indication  opératoire.  On  a  conseillé  pour 
ari'iver  à  ce  résultat  le  calbétérisme  de  l'uretère  (Albarran)  pei'uiellanl  de 
recueillir   l'urine  d'un  seul  cuir  et  d'exainiluT   le    dé^pùl    <pii    peul    contenir  du 
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san",  tlu  pus,  ou  des  bacilles.  Mais  le  cathétérismc  de  l'uretère  a  de  grands 
inconvénients.  Il  vaut  mieux  s'en  tenir  à  la  cysloscopie  ou  à  la  recherche  du 
réflexe  iiretéro-vésical  (Bazy).  Le  réflexe  uretéro-vésical  consiste  en  une  douleur 
ou  une  envie  plus  ou  moins  pressante  d'uriner  que  l'on  provoque  quand  on 
appuie  la  pulpe  du  iloigl  sur  l'orifice  vésical  de  l'uretère.  On  le  produit  très 
facilement  chez  la  femme  par  le  toucher  vaginal,  avec  un  peu  plus  de  difficulté 
chez  l'homme  par  le  touclicr  rectal.  Lorsque  la  partie  inférieure  de  l'uretère 
est  envahie  par  le  tul>ercule  on  la  sent  sous  forme  d'un  cordon  induré.  La 
cystoscopie  permet  de  voir  dans  ces  circonstances  que  l'orifice  vésical  de  l'ure- 
tère est  rouge,  boursouflé  quelquefois  en  ectropion  ('). 

On  peut  avoir  à  faire  le  diagnostic  entre  la  tuberculose  et  la  lilhiase  rénale 
lorsque  la  tuberculose  se  traduit  par  des  hématuries  avec  colique  néphré- 
tique (').  Un  interrogatoire  fait  avec  soin  permet  de  retrouver  dans  le  cas  de 
lithiase  les  circonstances  qui  ont  provoqué  l'hématurie  et  quelquefois  des 
crises  antérieures  très  nettes. 

Autrement,  si  le  lilhiasique  en  est  à  sa  première  attaque,  on  devra  se 
reporter  à  l'examen  microscopique  ou  aux  recherches  bactériologiques.  La 
radioscopie  aurait  donné  quelques  résultats  dans  la  lithiase  (Albarran  et  Con- 
Iremoulin). 

Traitement.  —  Dans  les  observations,  d'ailleurs  assez  rares,  où  l'on  pourra 
établir  dune  façon  précise  l'existence  de  la  tuberculose  rénale,  soit  par 
l'ensemble  des  signes  constatés,  soit  par  l'examen  bactériologique  des  urines, 
on  ne  sera  pas  autorisé  à  pratiquer  l'ablation  du  rein  parce  qu'on  ignore  le  plus 
ouvent  l'étendue  des  lésions,  l'étal  réel  du  rein  supposé  normal  et  que, 
d'ailleurs,  les  tubercules  lorsrju'ils  sont  peu  nombreux  peuvent  se  cicatriser. 

La  plupart  des  chirurgiens  sont  aujourd'hui  d'accord  sur  la  ligne  de  con- 
duite (pi'il  convient  de  tenir  en  présence  du  diagnostic  nettement  posé  de 
tuberculose  rénale. 

L'indication  la  plus  pressante  a  trait  à  la  répétition  et  à  l'abondance  des 
hématuries.  11  est  certain  que  si  les  malades  s'aiTaiblisscnt  et  semblent  menacés 
comme  dans  les  faits  où  l'hématurie  se  reproduit  .sans  arrêt  pendant  plusieurs 
semaines  ou  plusieurs  mois,  ou  d'une  façon  intermittente  pendant  plusieurs 
années,  on  doit  intervenir  (Routier,  Pousson,  Tuffier,  Laroche). 

Mais  il  est  entendu,  d'autre  part,  que  la  néphrectomie  sera  dilïérée  si  les 
hématuries  cessent  et  si  le  malade  ne  présente  aucun  trouble  important.  Il 
serait  téméraire,  en  effet,  de  pratiquer  l'ablation  d'un  rein  qui  aurait  saigné 
léo-èrement,  alors  que  l'autre  contient  peut-être  des  tubercules  plus  nombreux 
n'ayant  donné  lieu  à  aucun  trouble. 

Il  est  rare  que  l'on  soit  obligé  d'intervenir  i)Our  l'intensité  des  douleurs. 
Au  point  de  vue  du  traitement  médical  il  y  a  peu  de  choses  à  dire  puisque 
c'est  celui  de  la  tuberculose  en  général.  Les  hématuries  étant  d'ordre  congeslif 
et  provoquées  par  l'activité  des  bacilles  ne  peuvent  être  ni  prévues,  ni  empê- 
chées :  l'on  sait,  d'autre  part,  que  ces  hémorragies  sont  entièrement  indépen- 
dantes des  habitudes  hygiéniques  et  de  l'alimentation. 

En  cas  de  sécrétion  muco-purulente  du  bassinet,  il  (>st  trois  médicaments 

P.  Bazy.  Des  réflexes  uretéro-vésical  el  pyélo-vésical.  Presse  méd.,  avril  1901. 
.'*)  Berton.  Diagnostic  différentiel  entre  la  tuberculose  et  la  lithiase  rénale.  Thèse  de  Paris, 
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dont  on  peut  espérer  quelque  utilité,  ce  sont  :  le  mlol,  Yioduforme  et  le  benzoalc 
lie  aoiide.  Contre  les  hématuries  les  boissons  diurétiques  en  assez  grande  abon- 
dance, contre  les  douleurs  tous  les  moyens  appropriés  :  révulsion  locale,  enve- 
loppements chauds,  calmants  donnés  en  injection  sous-cutanée  ou  par  la  voie 
rectale. 

S'il  e\ist(^  au  contraire  une  lunKNir  n-iialc  avec  pyélonéphrili'  et  uiincs  puru- 
lentes aliondantes  ou  pyonéphrose  avec  |iliénonu'nes  généraux,  celte  lésion 
constitue  un  danger  permanent,  et  l'opération  doit  être  tentée.  On  se  décidera, 
pour  la  néphrectomie.  Cette  opération  qui  donnait  autrefois  une  mortalité  très 
élevée  donne  des  résultats  satisl'aisaids  dans  un  assez  grand  nombre  de  cas('). 
Néanmoins,  on  peut  observer  comnu^  à  la  suite  de  la  néphrotomie  des  fistules 
intarissables,  la  reproduction  <le  cla|Mers  purulents  et  même  des  accidents  de 
généralisation  tuberculeuse. 


CHAPITRE    XIX 

SYPHILIS    RÉNALE 


Parmi  les  manifestations  rénales  de  la  syphilis,  l'intérêt  se  concentre  aujour- 
d'hui sur  la  néphrite  subaiguë  de  la  période  secondaire.  Cette  néphrite  mérite 
une  description  qui  l'individualise  au  même  titre  que  la  néphrite  scarlatineuse 
et  la  néphrite  paludéenne,  en  la  détachant  de  l'ancien  groupe  des  néphrites 
parenchymateuses.  Sans  omettre  les  autres  variétés  de  la  syphilis  rénale,  c'est 
donc  à  cette  forme  que  ce  chapitre  sera  plus  particulièrement  consacré. 

Les  rapport  qui  unissent  les  affections  des  reins  avec  la  sypliilis  ont  été 
méconnus  pendant  longtemps.  Wells  et  Blackall,  au  commencement  du  siècle, 
avaient  émis  l'opinion  que  l'albuminurie  observée  chez  les  syphilitiques  était 
la  consé(iuence  du  traitement  mercuriel  qu'on  leiu-  imposait. 

Rayei-,  le  premier,  formula  d'une  façon  1res  catégorique  une  doctrine  entière- 
ment différente.  «  J'ai  vu  des  cas,  dit-il,  m'i  l'inlluence  de  l'affection  vénérienne 
constitidionnelle  m'a  paru  si  frappante  que  je  n'ai  pas  hésité  à  attribuer,  au 
moins  en  grande  partie,  le  dé\eloppement  de  la  maladie  des  reins  à  la  cachexie 
vénérienne.  »  L'auteur  compare  l'action  de  la  syptiiiisà  celle  des  scrofules  et  de  la 
phtisie  pulmonnire,  comparaison  d'autant  plus  exacte  que  les  observations  citées 
par  lui  ont  certainement  trait  à  la  dégénérescence  amyloïde.  Il  réfute  l'opinion 
de  Wells,  de  Blackall,  de  Gregory,  sur  l'effet  produit  par  les  préparations 
mercurielles,  et  fait  remarquer  (\no,  chez  les  doi^eurs  allcinls  de  tremblenient, 
les  hydropisies  avec  urines  coagulaldes  ne  s'observent  qvi'avec  une  extrême 
rareté. 

Cette  itlée  d'une  né[)hrite,  due  à  l'éliminai  ion  du  mercure,  a  été  reprise  tout 
dernièrement  par  Gimtz  et  repoussée  par  Mauriac  qui  cite  plusieurs  observations 
de  syphilitiques  atteints  de  néphrite  sans  avoir  été  soumis  à  aucun  IrailcmtMit. 

(')  ToFiMER.  ConlribuUon  à  l'élude  do  l'iiilcrvcnlioii  cliiriii'f;ic,nlo  dans  l,i  liibnrnliis<-  du 
roin.  .S'OP.  de  cliir.,  1896.  —  Alb.mîran.  Trnilc  de  rtdruryif.  \.c  Dcnlu  el  Dolliol. 
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Désormais  cette  question  paraît  résolue,  on  peut  affirmer  que  le  mercure  pris  à 
doses  tliérapculiques  ne  peut  causer  de  désordre  sérieux  du  côté  des  reins  et 
qu'il  y  aurait  grand  préjudice  pour  les  malades  à  les  priver  de  l'action  résolutive 
de  ce  médicament.  Frerichs,  comme  Rayer,  considère  que  les  lésions  rénales  de 
la  syphilis  sont  d'ordre  cachectique. 

Il  y  a  quarante  ans  à  peine  que  l'attention  des  médecins  fut  attirée  sur  les 
manifestations  précoces  de  la  syphilis  sur  le  rein.  Pcrroud,  de  Lyon,  fit  con- 
naître, en  1807,  deux  observations  d'albuminurie  syphilitique;  Descoust  ('), 
dans  sa  thèse,  signale  l'apparition  d'une  albuminurie  abondante  chez  un 
malade  atteint  de  syphilis  au  cinquante-troisième  jour  de  la  maladie.  Drysdale, 
de  Londres,  un  an  plus  tard,  publie  des  observations  du  même  genre;  Négel  (*) 
rassemble  les  faits  connus  et  en  ajoute  de  nouveaux.  Il  cite  entre  autres  les 
travaux  de  Bamberger  (1879),  de  Wagner  (1880),  de  Weigert,  les  observations 
de  Coupland  (1876),  le  mémoire  de  Barthélémy  (1881)  et  la  thèse  de  Cohadon 
(1882).  L'année  suivante  (^)  nous  publiions  une  observation  de  néphrite 
.syphilitique  a\ec  examen  hislologique  détaillé  des  lésions  gloinérulaires. 
Mauriac  (*)  rappelle  de  plus  dans  son  travail  que  vers  1869  il  eut  occasion  de 
donner  des  soins  à  un  syphilitique  atteint  d'albuminurie  pendant  la  période 
secondaire  à  une  époque  très  voisine  de  l'accident  primitif.  Le  malade  mourut 
quelques  mois  après  du  fait  de  ses  lésions  rénales.  Bientôt  de  nouvelles 
observations  vinrent  confirmer  cette  idée  d'une  néphrile  précoce  en  rapport  avec 
la  syphilis  ['). 

En  tenant  compte  de  tous  les  documents  publiés  sur  la  matière  on  peut 
admettre  que  la  syphilis  se  manifeste  sur  le  rein  : 

1"  Par  une  néphrite  afl'ectant  une  allure  rapide  et  survenant 
au  moment  de  la  période  secondaire  ; 

2"  Par  une  néphrite  tardive  en  rapport  avec  la  cachexie  syphi- 
litique ;  c'est,  nous  le  .savons,  une  des  formes  de  la  dégé- 
nérescence amyloide  : 

ô°  Par  les  gommes. 

A  ces  trois  catégories  de  lésions  rénales  Négel  en  ajoute  deux  autres  : 

i"  La  syphilis  rénale  du  nouveau-né  et  de  lenfanl  : 
.")"  La  syphilis  héréditaire  tardive. 

Nous  n'avons  encore  que  des  documents  bien  incomplets  sur  ces  dernières 
variétés  de  lésions.  Klebs  pense  que  la  syphilis  rénale  intra-utérine  n'est  pas 
aussi  rare  que  bien  des  aut('urs  le  supposent.  Les  reins  sont  pâles  et  fermes;  à 

(')  Descoust.  De  lnUnimiauric  survenue  daiis  le  ruurs  des  aeeidents  serondaires  de  la  sijphilis. 
Thèse  de  Paris,  1878. 

(*)  NÉGEL.  De  la  syphilis  rénale.  Tlièse  de  Paris,  I88'2. 

(')  CoRML  et  Rrault.  De  rinnamm.alion  des  glomérules  dans  les  néphrites  alliumineuses. 
In  Journal  Bobin.  1883,  obs.  IV. 

(')  M.^URiAC.  Sypliilose  des  reins.  Areh.  yen.  de  mâd.,  I88t;.  —  Syphilis  tertiaire  el  liérédi- 
taire,  1800,  p.  28.S  et  suiv. 

(°)  DiEULAFOY.  Népln-ite  sypliiliticpic.  Sypliilis  tertiaire  du  rein.  Clin.  nu'd.  HiUel-Dieu,  1808. 
—  E.  TiiEiLLE,  La  néjihrite  syphililii/ue  secondaire.  Tlièso  de  Paris,  1898.  —  G.  Delamare.  La 
syphilis  rénale.  Revue  yen.  Gas.  des  hàp.,  1000.  —  M.  Rutten.  Néphrite  suhaig^ië  au  cours  de 
la  syphilis  secondaire   Thèse  de  Paris,  1000. 
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la  surface,  ainsi  que  sur  les  coupes,  on  aperçoil  des  nodules  blancliàtrcs  qui 
occupent  la  substance  corticale  et  une  partie  de  la  substance  médullaire.  Le 
l'oie  peut  être  gros  et  creusé  de  larges  fissures. 

Béer,  Virchow,  D.  Mollière,  Négel,  Polain,  décrivent  des  lésions  analogues. 
Lancereaux  rattache  à  la  sy[)liilis  une  dégénérescence  granulo-graisseuse  des 
tubuli  accompagnée  d'une  prolifération  du  tissu  conjonclif. 

Klebs  et  Parrot  indiquent  la  présence  de  notjaiix  blanrs  dans  le  rein  des 
nouveau-nés  atteints  de  syphilis  héréditaire;  ce  sont  de  véritables  gommes 
rénales  dont  nous  avons  pu  étudier  un  spécimen  chez  vm  enfant  qui  succomba 
peu  de  jours  après  sa  naissance.  Il  existait  dans  le  rein  un  gros  l)loc  blanchâtre 
un  [)cu  (dargi  à  sa  base,  ressemblant  à  un  infarctus  et  que  l'examen  microsco- 
pique montra,  formé  par  une  inllammalion  très  serrée  semblable  à  celle  de  la 
pneumonie  interstitielle  syphilitique,  la  2^neitinonie  blanche  de  'Virchow.  Dans  la 
plupart  des  cas  ces  altérations  rénales  sont  latentes  et  ne  présentent  aucun 
signe  [jalhognomoniquc.  Négel  admet  cependant  que  les  enfants  peuvent 
mourir  d'intoxication  urémique  ou  tout  au  moins  de  lésions  rénales  dont  la  plus 
importante  est  la  dégénérescence  amyloïde. 

On  ne  cite  guère  que  l'observation  de  Bradley  oii  la  guérison  l'ut  obtenue. 
Il  s'agissait  d'un  enfant  de  ijuatre  mois  ayant  présenté  de  l'oedèuKN  de  l'anasarque 
avec  albuminurie,  en  même  temps  que  des  manifestations  syphilitiques  très 
nettes  de  la  peau.  Cet  enfant  fut  soumis  au  traitement  spécifKiuc;  au  bout  de 
trois  semaines  les  urines  étaient  redevenues  normales,  l'anasarque  avait  disparu 
et  l'éruption  cutanée  ne  laissait  plus  de  traces. 

Quant  à  rinlluence  de  la  fti/pliilis  liérédilaire  tardive  ('),  elle  était  encore  dou- 
teuse il  y  a  ([uelques  années,  car  elle  reposait  sur  deux  observations  très 
discutables  de  Coupland  où  sont  relevées  les  lésions  des  néphrites  avec  gros 
reins,  et  les  affirmations  de  ÎMahomed,  Ewart  et  Moore  qui  disaient  avoir 
observé  l'association  de  l'atrophie  du  rein  rouge  granuleux  et  contracté  et 
delà  dégénérescence  amyloïde.  Les  observations  de  Lecorché  et  Talamon(-), 
celle  de  Hutchinson,  citée  par  Chauffard,  démonireni  bien  la  réalité  de  l'atro- 
phie rénale. 

Cependant  Bartels  rapporte  l'observation  d'une  jeune  fille  (bml  le  père 
mourut  syphilitique.  La  jeinie  malade  atteinte  d'anasarcjue  el  «l  ascile  depui- 
plusieurs  mois  avait  des  jambes  beaucoup  trop  longues  proportionnellemeiil 
aux  cuisses  :  les  deux  tibias  présentaient  tine  forte  courbure  à  convexité  anté- 
rieure, de  sorte  que  leur  bord  antérieur  faisait  une  très  grande  saillie  sous  la 
peau.  Sous  l'influence  de  l'iodure  de  potassium  l'hydropisie  et  l'ascite  dispa- 
rurent, l'albumine  persista.  Trois  ans  plus  tard,  el  malgré  le  traitement,  les  os 
du  nez  furent  éliminés  en  partie,  la  surdité  devint  complète,  puis  les  symptômes 
s'amendèrent  et  cinq  ans  après  seulement,  on  ne  trouva  plus  <ralbumine  dans 
l'urine,  toutes  les  lésions  se  dissipèrent  :  la  rate,  volumineuse  (M  débordant  les 
fausses  côtes  au  début  du  Irailement,  était  de  volume  ordinain-  et  avait  repris 
sa  situation. 

Nous  avons  oliservé  un  cas  fort  net  d'iiérédo-syphilis  au<(uel  nous  avons  déjà 
fait  allusion  (voir  chap.  XVII)  chez  une  jeune  fille  ([ui  avait  un  (-IVondremenl  de 

(')  A.  KoimMKii.  La  >:i/pliilis  hércdilaire  tardive,  1880,  el  Congrès  de  dermat.  el  .<i//)/ii'/.,  I88ii. 
(-)  Lecorché  ol  Talamon.  Traité  de  Valli.  et  du  mal  de  Briglil,  1888. 
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la  cloison  nasale  et  une  forte  albuminurie  depuis  plusieurs  années.  Elle  dut 
faire  plusieurs  séjours  à  l'hôpital,  en  particulier  aux  Enfants-Malades,  lors  de 
sa  première  poussée  d'alLuminurie.  Elle  mourut  au  bout  de  plusieurs  moi» 
dans  un  état  de  cachexie  extrême  avec  albuminurie  persistante  et  œdème  géné- 
ralisé. Les  reins  étaient  amvloïdes. 

Bartels  ajoute  que  la  forme  de  la  syphilis  héréditaire  que  Ion  connaît  à 
Kiel  sous  le  nom  de  mal  de  Dithmarsch  produit  souvent  des  ulcérations  qui 
amènent  des  destructions  étendues  de  la  peau  et  des  os  et  donnent  assez  sou- 
vent naissance  à  la  dégénérescence  amyloïde.  L'observation  qu'il  cite  où  l'on 
retrouve  la  déformation  si  caractéristique  des  tibias  en  lame  de  sabre  est  consi- 
dérée par  lui  comme  un  exemple  de  dégénérescence  amyloïde  de  la  rate  et  des 
reins  terminée  par  guérison. 

Chez  l'adulte  on  doil  passer  en  revue  les  néphrites  de  la  période  secondaire,  la 
dégénérescence  amylo'ide  et  les  gommes. 


A.  —  XLI'ffRrTES  DE  LA   PÉRIODE  SECOXDMRE 

Parmi  les  médecins  qui  ont  pu  suivre  une  néphrite  développée  au  cours  de  la 
période  secondaire  de  la  syphilis,  quelques-uns  parlent  d'une  simple  co'incidence 
et  attribuent  au  froid  ou  à  l'alcoolisme  l'albuminurie  dont  les  malades  sont 
atteints.  ChaulTard  cite  deux  observations  où  il  a  été  possible  de  diagnostiquer 
dans  la  première  :  néphrite  syphilitique  provoquée  par  le  froid  et  dans  la  seconde  : 
néphrite  a  friqore  chez  un  syphilitique.  Dieulafoy  sans  nier  absolument  la 
néphrite  a  frigore  incline  à  penser  qu'un  certain  nombre  de  néphrites  dénom- 
mées ainsi  sont  des  néphrites  syphilitiques  précoces.  Ce  qu'il  y  a  de  saillant 
toutefois  dans  l'histoire  de  la  néphrite  syphilitique  précoce,  c'est  l'impossi- 
bilité où  l'on  est.  par  l'interrogatoire  le  plus  miuulieux,  de  trouver  un  facteur 
étiologique  ditTérent  de  l'infection  syphilitique  elle-même.  L'absence  presque 
constante  de  toute  autre  cause  autori'^e  à  considérer  la  maladie  comme  une 
expression  symplomatique  de  la  syphilis  secondaire  et  à  la  traiter  comme 
telle. 

Le  fait  dominant,  c'est  l'apparition  de  la  maladie  au  moment  de  l'éclosion  et 
de  la  pleine  efflorescence  d'accidents  secondaires.  C'est  généralement  au  bout 
àe  deux  mois  et  demi  à  trois  mois  et  demi  que  la  néphrite  apparaît.  Cependant 
plusieurs  faits  démontrent  que  l'albuminurie  peut  survenir  plus  hâtivement,  dès 
le  deuxième  mois,  à  peine  la  roséole  est-elle  effacée  ou  même  en  même  temps 
qu'elle  (néphrite  syphilitique  précoce). 

Sur  les  vingt-trois  observations  dont  parle  .Mauriac,  huit  fois  le  début  s'est 
produit  deux  mois  juste  après  l'accident  primitif;  dans  une  seule  observation, 
quatre  semaines  seulement  après  le  chancre.  Parmi  les  albuminuries  tardives, 
l'une  s'est  développée  au  bout  de  trois  ans.  deux  au  trentième  mois. 

Pour  les  vingt-trois  cas  l'intervalle  moyen  entre  l'accident  primitif  et  l'appa- 
rition de  la  néphrite  a  été  de  six  mois  et  demi.  C'est  évidemment  là  un  chiffre 
trop  élevé,  celui  que  nous  avons  donné  plus  liant  représente  la  moyenne.  Parmi 
les  albuminuries  tardives,  la  plupart  dépendent  de  la  syphilis  avancée  et  sont 
presque  toujours  l'indice  d'une  néphrite  amyloïde. 
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Les  syniplômcs  apparaissent  (juclquefois  d'une  façon  insidieuse,  sans  pro- 
it rouies.  Lors(juc  ceux-ci  existent,  ils  se  traduisent  par  un  peu  de  malaise, 
de  l'alig'ue,  une  lassitude  fi^énérale  avec  légère  élévation  de  la  température  et 
douleurs  lombaires  ;  presque  toujours  Vœdèrne  apparaît  en  premier.  D'abord 
léger,  limité  aux  paupières  ou  h.  la  face  qu'il  abandonne  quehjuefois,  il  envahit 
les  jambes,  le  scrotum  et  bientôt  tout  le  corps. 

Dans  une  de  nos  observations,  rhydroj)isie  l'ut  à  peu  près  générale  d'emblée  et 
survint  sans  cause  appréciable,  sans  refroidissement.  Dans  une  seconde,  l'œdème 
occupa  d'abord  les  membres  inférieurs  et  monta  progressivement  pour  envahir 
l'abdomen,  les  lombes  et  la  partie  supi-iicure  du  thorax.  Jamais  l'hydropisie  ne 
disparut  complètement,  elle  subit  des  oscillations  assez  nombreuses  et,  dans  les 
derniers  temps  de  la  maladie,  se  compliqua  d'épanchement  dans  le  péritoine  et 
dans  les  plèvres. 

Les  malades  sont  prcs([ue  toujours  boul'tis,  pâles,  anémiques.  Cette  pâleur 
est  la  même  que  celle  (pii  accompagne  l'évolution  des  néphrites  subaiguës, 
peut-être  plus  accentuée  encore  et  dénote  le  mauvais  état  général  de  ces  syphi- 
litiques atteints  d'accident.s  secondaires  contre  lesquels  le  traitement  échoue 
lorsque  la  maladie  présente  une  certaine  gravité. 

hVdbuminiirie  est  constante;  elle  se  traduit  par  un  chilTre  d'albumine  très 
élevé;  dans  presque  toutes  les  observations,  où  le  chitfre  n'est  pas  indiqué,  on 
relève  que  le  coagulum  par  la  chaleur  était  épais  et  abondant.  Dans  notre 
seconde  observation,  la  quantité  journalière  fut  souvent  de  15  et  même  de 
tiO  grammes  par  jour;  cette  quantité  peut  être  dépassée,  atteindre  ÔO  grammes 
(Labadie-Lagrave).  Dans  les  premiers  temps  les  urines  sont  abondantes,  puis 
peu  à  peu  elles  diminuent,  deviennent  rosées,  sanguinolentes  et  troubles  ;  elles 
peuvent  en  l'espace  de  dix  à  quinze  jours  tomber  de  1500  grammes  à  1000  gram- 
mes pour  osciller  pendant  plusieurs  semaines  ou  plusieurs  mois  autour  de  500  à 
tîOO  grammes  par  jour.  L'urée  diminue  progressivement,  mais  surtout  à  partir 
de  l'époque  où  les  fonctions  digestives  sont  troublées  et  lorsque  les  malades 
mangent  à  peine.  A  rina|)]i(''tence  se  joignent  assez  fréquemment  des  nausées  et 
lies  vomissements  alimentaires  ou  bilieux.  Dansées  dernières  conditions,  l'amai- 
grissement fait  de  rapides  progrès. 

Les  observations  relevées  par  Dieulafoy  dilTèrent  un  peu  de  celles  que  nous 
avons  suivies.  Elles  ont  été  remarquables  par  la  brusijueric  du  début,  la  rapidité 
avec  laquelle  les  œdèmes  se  sont  établis,  bientôt  complétés  par  des  hydropisies 
multiples  dans  les  plèvres  et  le  péritoine.  Dans  toutes  ces  observations  comme 
dans  celle  de  Chaulfard,  le  chillre  de  l'albumine  est  très  élevé,  toujours  supé- 
rieur à  10  grammes,  pouvant  dépasser  50  grammes  par  jour. 

La  marche  de  la  maladie  présente  de  grandes  variétés,  elle  est  généralement 
rontinue  dans  les  cas  graves.  Son  évolution  est  d'ailleurs  rapide  (cinq  semaines 
environ),  comme  dans  l'observation  de  Rigal  et  Juhel-Rénoy  :  parfois,  au  con- 
traire, beaucoui)  plus  lente,  quatre  mois  (Brault).  Dans  ces  deux  observations, 
nous  relevons  un  œdème  progressif  avec  vomissements  répétés,  la  cé[>halée, 
l'oppression  et  des  signes  manifestes  d'alfaiblissemenl  du  cœur  vers  la  lin  de  la 
maladie.  Il  n'y  eut  pas  de  symptômes  cérébraux. 

Il  en  fut  de  même  dans  l'observation  de  Mauriai'  :  le  malade,  â  partir  du 
quatrième  mois  de  sa  syphilis,  resta  intillré  [)endanl  pres([ue  toute  la  durée  de 
la  néphrite;  ranasar([ue  et  l'épanchement  |)leural  du  côté  gauche  subirent  des 
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phases  d'augmcnt  et  de  retrait.  Pendant  les  derniers  jours  on  remarquait  encore 
des  groupes  de  syphilides  papulo-squameuses  sur  les  cuisses  et  le  bas-ventre, 
l'œdème  du  tronc  et  des  membres  inférieurs  était  devenu  énorme,  il  existait  un 
enrouement  très  prononcé  avec  gène  de  la  respiration.  Dans  cette  situation 
désespérée,  le  malade  quitta  l'hôpital  et  mourut  prol)ablemcnt  d'un  œdème  de  la 
glotte  au  bout  de  trois  mois  de  maladie. 

Un  malade  d'Horteloup,  atteint  de  néphrite  au  deuxième  mois  de  sa  svphilis, 
mourut  au  quarante-deuxième  jour  avec  des  phénomènes  d'urémie  gastro-intes- 
tinale et  d'œdèrae  généralisé  :  comme  dans  les  cas  précédents,  l'anasarque 
augmenta  vers  la  fin,  de  même  que  l'ascite.  Le  malade,  somnolent  depuis  deux 
ou  trois  semaines,  mourut  dans  le  coma  sans  convulsions.  Le  fait  de  Rémy  se 
rapproche  des  précédents.  Dans  plusieurs  cas  la  mort  fut  occasionnée  par  un 
érysipèle  (Perroud,  Dieulafoy.  Chantemesse). 

En  somme,  toutes  les  observations  sont  concordantes  :  npparilion  précoce, 
évolution  rapiile.  persistance  de  l'œdème  pendant  toute  la  durée,  fréquence  des 
épanchemenls  séreux  et  des  troubles  gastro-intestinaux,  rareté  des  phénomènes 
oculaires  et  de  l'urémie  cérébrale  proprement  dite.  Cette  marche  est  celle  des 
néphrites  subaiguës  de  l'adulte  en  particulier  dc~  néphrites  dites  a  frii/ore, 
lorsque  leur  terminaison  est  fatale. 

Le  plus  souvent  révolution  est  toutefois  différente,  les  symptômes  graves  dispa- 
raissent et  la  guérison  survient.  Cette  amélioration  peut  se  produire  sponta- 
nément si  l'atteinte  portée  sur  le  rein  a  été  faible,  mais  dans  les  cas  plus 
sévères  elle  ne  survient  qu'après  l'administration  du  traitement  spécifique. 
La  guérison  définitive  s'établit  à  des  périodes  variables,  cinq  semaines  (Ilor- 
leloup)  :  un  mois  (Wagner):  cinq  semaines  fNégel):  deux  mois  (Descousl, 
Chaulïard);  quaire  mois  (Cohadon,  Bourcy):  cimi  mois  (Lecorché  et  Talamon). 

Dans  d'autres  circonstances,  le  traitement  est  mal  toléré.  L'état  général 
paraît  assez  bon,  les  malades  ne  semblent  pas  menacés  d'accidents  immédiats, 
l'albuminurie  n'en  persiste  pas  moins  pendant  une  période  indéfinie.  Mauriac 
cite  le  fait  d'un  homme  de  trente-trois  ans  alleitit  au  huitième  mois  d'une 
syphilis  d'albuminurie  avec  anasarque;  à  la  suite  d'une  série  d'améliorations 
et  de  rechutes,  l'anasarque  finit  par  disparaître,  mais  l'albumine  perj?ista.  Au 
seizième  mois  de  sa  syphilis,  c'est-à-dire  au  neuvième  de  la  détermination 
rénale,  le  malade  présentait  encore  une  anasarque  partielle  et  beaucoup  d'al- 
bumine dans  l'urine. 

Dans  un  autre  fait,  la  syphilis  prit  dès  le  début  une  allure  grave:  vers  le  tren- 
tième jour  après  l'apparition  du  chancre  et  dix-neuf  jours  avant  la  roséole,  une 
périostose  frontale  se  manifesta  :  vers  le  cinquième  mois  de  cette  syphilis, 
l'albuminurie  et  l'anasarque  s'installèrent:  à  différentes  reprises,  la  mort  parut 
imminente  par  suite  de  l'abondance  dépanchements  pleuraux  et  d'une  ascite 
considérable.  Ces  accidents  se  reproduisirent  jusqu'au  neuvième  mois,  enfin 
l'anasarque  disparut  et  la  guérison  sembla  définitive  :  mais,  au  bout  de  (jualrc 
ans  et  demi,  les  urines  contenaient  encore  de  l'albumine.  Des  observations  de 
ce  genre  sont  assez  nombreuses  :  les  malades  ont  pu  être  suivis  jusqu'au 
moment  de  leur  convalescence  pendant  cinq  mois  (Négel):  ([uatre  mois  (Per- 
roud): deux  mois  (l'urkmann):  six  mois  (Dieulafoy):  neuf  mois  (Barthélémy). 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  de  m-phrilc  sypiiiiiliipu'  ne  doit  être  porti'  ipie 
si  les  symptômes  d'albuminurie  surviennent  liiiz  \in  malade  en  pleine  [période 
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sccondairc  ne  piM'scnlaiil  niicune  lare  du  cùlé  du  rein.  11  y  a  ceci  de  remar- 
([uable  dans  loules  les  observai  ions  pidjliées,  c'est  que  ralbumine  a|i[)arul  dans 
l'urine  au  momenl  où  surgit  la  roséole  ou  une  éruplion  papulo-squameuse. 

Aulrc  l'ail  non  moins  important  dans  les  cas  graves  :  les  manifestations 
cutanées  et  muqueuses  de  la  syphilis  secondaire  sont  tenaces,  elles  persistent 
jusque  dans  les  derniers  temps;  ce  sont,  à  proprement  parler,  des  syphilides 
rebelles,  sur  l'évolution  desquelles  le  traitement  n'a  aucune  prise.  Cependant, 
on  a  cité  des  néphrites  développées  dans  le  cours  de  .syphilis  bénignes. 

On  pourrait  invoquer  sans  doute,  pour  expliquer  l'apparition  de  l'albumi- 
nurie, l'influence  de  facteurs  étrangers  à  la  syphilis,  de  maladies  infectieuses 
ou  diathésiques;  mais  il  est  impossible,  d'autre  part,  de  ne  pas  tenir  compte  de 
cette  coïncidence  d'une  sy[)hilis  en  pleine  évolution  et  de  néphrites  survenues 
au  moment  des  manifestations  les  plus  bruyantes  de  la  maladie. 

De  sorte  que  pour  la  néphrite  .syphilitique  dont  les  lésions,  nous  allons  le 
dire,  ne  présentent  rien  qui  rappelle  les  productions  spécifiques  de  cette  infec- 
tion, on  peut  tenir  le  même  raisonnement  que  pour  la  iinjclile  transverse,  déve- 
loppée à  peu  près  dans  les  mêmes  circonstances.  S'il  est  vrai  que  les  lésions 
médullaires  puissent  s'observer  en  dehors  de  la  syphilis,  on  ne  peut  mécon- 
naître, néanmoins,  la  fré([uence  rcmarqual)le  de  la  syphilis  dans  les  antécédents 
des  malades  atteints  de  cette  grave  alïection  du  névraxe.  Pour  la  néphrite,  on 
doit  dire  de  même  que,  si  elle  ne  porte  pas  le  cachet  des  lésions  de  la  période 
secondaire  et  de  la  période  tertiaire,  elle  résulte,  à  n'en  pas  douter,  d'une  asso- 
ciation de  causes  dont  la  syphilis  représente  le  facteur  le  plus  important. 

Ce  qui  prouve  mieux  que  tout  autre  raisonnement  cette  prédominance  de  la 
maladie  spécifique  dans  le  développement  de  l'afl'ection,  c'est  que  dans  mainte 
observation  le  traitement  mercuriel,  loin  d'aggraver  la  néphrite,  la  fait  rétro- 
grader et  souvent  aussi  disparaître. 


e 


Pronostic.  —  Le  pronostic  ne  serait  pas  grave  en  général  (Mauriac), 
opinion  peut-èti'<'  un  peu  trop  optimiste,  car,  sur  le  nombre  des  observations 
connues,  il  existe  une  assez  forte  proportion  de  faits  terminés  par  la  mort, 
et  d'autres  où  l'albuminurie,  bien  qu'atténuée,  resta  permanente.  Ces  derniers 
cas  ne  doivent  pas  être  mis  au  compte  d'une  guérison,  puisqu'ils  peuvent, 
dans  l'avenir,  donner  lieu  à  des  accidents  que  l'on  croyait  à  tout  jamais 
éloignés.  En  cela,  les  néphrites  syphiliti(|ues  prolongées  se  comporleut  comme 
celles  qui  relèvent  d'une  autre  origine.  Quoi  qu'il  en  soit,  la  prolongation  d'une 
albuminurie  doit  faire  craindre  de  voir  succéder  à  une  néphrite  partiellement 
guérie  une  dégénérescence  amylo'îde  incurable. 

Anatomie  pathologique.  —  Sur  le  nomljre  des  ol)servalions  terminées  par 
la  mort,  il  en  est  peu  que  l'on  puisse  utiliser  pour  établir  la  forme  auat(uni([nc 
de  celte  néphrite  développée  au  cours  de  la  j)ériode  sccondaii-e  de  la  syphilis. 

Dans  l'observation  do  Mauriac,  ï'aulo])sie  n'a  [)U  être  faite;  dans  celles  de 
Rémy  et  Ilortcloup,  l'examen  histologitpie  manque:  celle  de  Drysdale  ne 
contient  aucun  détail  circonstancié.  Horteloup,  Perroud,  Rémy  signalent  de 
gros  reins  blancs  on  blanc  rosé.  Perroud  est  le  seul  cpii  dit  avoir  con.-laté  au 
microscope  des  lésions  é|)ilhéliales  manifestes.  Il  faut  joindre  les  observations 
plus  récentes  de  Darier  et  lludelo(')   et  de  Dieulal'oy  (^). 

(')  DAiîiEn  el  IIUDELO.  Semaine  indd.,  1895. 
(*)  DiEULAi-OY,  l'ath.  inl.,  IDOl,  p.  14.). 
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Les  deux  observations  que  nous  avons  recueillies  ont  été  complétées  par 
l'examen  hislologique.  Dans  la  première,  le  rein  gauche  pesait  290  grammes, 
le  rein  droit  'ii-),  les  deux  reins  avaient  une  teinte  gris  hlanetiùtrc:  sur  celle 
coloration  se  détachaient  des  étoiles  veineuses  et  des  pinceaux  vasculaires,  la 
capsule  n'était  pas  adhérente.  Les  pyramides  avaient  une  teinte  rouge  foncé 
contrastant  avec  le  reste  du  parenchyme  beaucoup  plus  pâle.  La  substance 
corticale,  augmentée  de  volume,  paraissait  plus  résistante  que  normalement. 

Les  lésions  microscopiques  les  plus  importantes  portaient  sur  les  glomérules 
et  les  arlérioles.  Les  anses  des  vaisseaux  glomérulaires  présentaient  un  épais- 
sissement  notable:  il  y  avait  également  une  abondante  prolifération  des  cellules 
du  revêtement  externe  des -anses.  Les  cellules  de  la  capsule  de  Bowmann 
étaient  disposées  sans  ordre,  mais  tellement  nombreuses  et  pressées  les  unes 
contre  les  autres,  que  leur  forme  était  difficile  à  apprécier.  Sur  les  prépara- 
tions fixées  par  lacide  osmique,  on  conslalait  qu'un  grand  nombre  de  ces  élé- 
ments renfermaient  des  granulations  grai.sseuses. 

Autour  des  capsules  de  Bowmann  épaissies,  des  tractus  de  tissu  conjonctif 
se  répandaient  dans  la  substance  corticale  en  séparant  les  tubes  atrophiés  et 
rejoignaient  des  faisceaux  de  fibres  en  contact  avec  les  artérioles.  Un  grand 
nombre  d'entre  elles  présentaient  des  lésions  d'endartérile.  Les  tubes  contour- 
nés étaient  à  peine  dilatés,  les  exsudations  peu  abondantes,  les  cellules  avaient 
conservé  leurs  dimensions;  presque  toutes  contenaient,  dans  leur  partie  basale, 
une  notable  quantité  de  graisse.  Toutes  ces  lésions  sont  caractéristiques  des 
néphrites  subaiguës  et  surtout  des  glomérulo-néphrites. 

Dans  la  seconde  observation,  les  reins  étaient  volumineux,  d'aspect  gris  rotiye 
sombre.  Le  rein  gauche  pesait  270  grammes,  le  droit  2o0.  A  la  coupe,  tous  deux 
étaient  durs  et  résistants.  La  substance  corticale  était  augmentée  de  volume, 
cette  augmentation  surtout  sensible  pour  le  rein  gauche,  dont  les  colonnes  de 
Berlin  paraissaient  considérablement  élargies. 

Au  microscope,  les  glomérules  parurent  volumineux,  avec  des  lésions  plus 
marquées  sur  l'appareil  glomérulaire  que  sur  la  capsule  de  Bowmann.  Dans  la 
substance  corticale,  autour  des  artères  et  de  place  en  place,  entre  les  tubes,  on 
voyait  des  traînées  de  cellules  lymphatiques  rejoignant  des  amas  leucocyliques 
situés  au-dessous  de  la  capsule  d'enveloppe:  le  tissu  conjonctif  de  la  pVramide 
était  également  infdtré  de  cellules  cl  épaissi.  Les  tubes  contournés,  presque 
tous  dilatés,  contenaient  des  exsudais  abondants;  les  cellules  de  revêtement, 
d'apparence  à  peu  près  normale  dans  certaines  régions,  se  montraient  ailleurs 
inliltrées  de  graisse,  volumineuses,  hydropiques  et  mortifiées  en  ])artie. 

Les  tubes  contournés  et  les  tubes  collecteurs  contenaient  de  larges  cylindres 
cireux. 

Il  s'agissait  donc  encore  d'une  néphrite  subaiguë  un  peu  diiïérenle  de  la  jire- 
niière,  mais  très  caractéristique. 

D'après  ces  deux  faits,  dont  l'un  évolua  en  cinq  à  six  semaines  et  lautre  en 
quatre  mois,  il  est  permis  de  conclure  que  la  néphrite  développée  au  moment  de 
la  période  secondaire  de  la  syphilis  olTre  les  plus  grandes  analogies  avec  les 
néphrites  a  frigore,  scarlatineuses  et  paludéennes  décrites  plus  haut.  Sans  doute, 
il  n'y  a  pas  identité  dans  les  lésions,  ces  néphrites  ne  sont  comparables  l'une 
à  l'autre  que  par  la  généralisation  des  altérations  dans  les  différentes  par- 
ties du  rein:  plus  spécialement  encore,  elles  sont  à  rapprocher  à  cause  de  l'in- 
tensité des  désordres  au  niveau  du  glomérule.   Les  lésions  analomiques   Ira- 
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iliiisonl    oxaclomcnl    la    violi'iicc    du    processus    morbide    dans    ces    néphrite^ 
d'élioloji'ie  si  variable. 

Pour  Darier  et  Hudelo  ainsi  (pie  pour  Dieulafoy,  il  y  aurait  prédominance 
des  lésions  épithéliales. 

Quant  à  la  ji/dhoijcnii'  des  lésions  de  la  n(']ilirite  syphilitique  secondaire,  elle 
ne  j)eut  l'aire  l'objet  d'un  exposé  liien  loni^'.  Sur  ce  point,  les  inconnues  sont 
trop  nombreuses,  puisque  le  Ijacille  ^y[ihilili([ue  n'est  pas  isolé,  et  que  les 
toxines  se  dérobent  à  nos  procédés  d'investigation.  Il  est  indéniable  ([ue  si  la 
plupart  des  localisations  anatomiques  de  la  syphilis,  accident  primitif,  ])la(pies 
muqueuses,  gommes,  sejirésentenl  à  notre  examen  avec  des  caractères  objectil's 
et  microscopiques  que  l'on  peut  dire  spécifiques,  d'autre  part,  la  glomérulo- 
né])hrite  ne  se  dislingue  guère  des  altérations  les  plus  communes  rencontrées 
dans  le  rein  sous  l'influence  de  causes  banales. 

Cependant,  les  inflammations  non  spécifiques  dues  à  la  syphilis  ne  sont  pas 
exceptionnelles  ;  on  peut  rappeler,  entre  autres,  ïhépalile  diffuse  (jui  accompagne 
les  gommes  du  foie,  les  arlérUes  chroniques,  les  ostéites  chroniques  avec  piirios- 
loses  et  exostoses,  certaines  nu/clitcx  et  méningo- myélites,  le  tabès  dorsal,  cic, 
dont  les  caractères  spécifiques  ne  sont  appréciables  ni  à  l'œil  nu,  ni  au  micro- 
scope. On  ne  peut  méconnaître,  cependant,  le  lien  qui  les  unit  à  l'infection 
première.  Ainsi  doil-on  penser,  jusqu'à  démonstration  contraire,  à  propos  des 
formes  subaiguës  de  la  syphilis  rénale,  que  leurs  relations  avec  la  maladie 
d'origine  sont  suffisamment  établies  par  l'exposé  qui  précède. 

Négel  va  plus  loin,  et,  dans  la  description  des  lésions  de  la  syphilis  invétérée, 
comprend  :  des  néphrites  lointaines  rappelant  par  leur  aspect  le  gros  rein  blanc 
sans  dégénérescence  amylo'ide,  des  reins  atrophiés-  el  enfin  la  dégénérescence 
'  aiiigloïde.  La  démonstration  de  toutes  ces  formes  semble  faite  aujourd'hui,  ce 
qui  s'explique  d'ailleurs,  la  syphilis  étant  une  maladie  de  longue  durée  j)ro- 
cédant  par  attaques  successives  et  pouvant  léaliser  les  difi'érentes  formes  analo- 
mitpies  lies  néphrites  chroni([ues. 

En  ce  qui  concerne  les  atrophies  rénales,  il  est  impossible  de  refuser  à  la 
syjihilis  la  faculté  de  produire  dans  le  rein  des  inflammations  lentes  avec 
dimiuLition  de  volume  de  l'organe,  alors  tpie  l'on  observe  des  laryngo-lrachéites 
chroni(pies  avec  sténose  du  larynx  et  de  la  trachée,  sans  compter  les  lésions 
artérielles,  les  anévrysmes  et  les  altérations  des  centres  nerveux. 

D'après  une  statistique  de  Bamberger,  sur  49  cas  de  néphropatides  sijp/iill- 
liques  tardives,  il  y  en  avait  i  de  néphrite  aigué,  29  de  néphrite  parencliyma- 
leuse  avec  gros  rein  blanc  et  10  de  néphrite  chronique  atrophique.  Sur  (iô  cas 
de  lésions  syphilitiques  avec  examen  microscopique,  'Wagner  a  trouvé  8  cas  de 
mal  de  Hrighl  aigu,  4  de  mal  de  Bright  chronitiue  avec  gros  reins  blancs,  S  (1(> 
|)ctit  rein  granuleux  atrophicjue.  Dans  les  autres  cas,  la  néphrite  atrophiipie 
était  limitée  à  un  seul  rein,  tandis  que  l'autre  était  hypertrophié  et  envahi  par 
la  dégénérescence  amyloïde.  ^^'agner  cite  également  7)T>  oliservations  de  dégé- 
nérescence amyloïde  des  reins  et  .">  cas  de  gommes. 

Dans  2  cas  de  syphilose  des  reins,  A.  Key  a  constaté  que  la  sclérose  atro- 
]>liique  n'occupait  que  la  parli<^  inférieure  des  reins  et  (pi'elh'  coexistait  avec 
des  gommes  du  C(eur  coinpliquc'es  d'liypertroplii(^  et  de  dilatation  des  ventri- 
cules.  ^^'eigeli  a  publié  '.i  faits  dalropliie  unilatérale  du  rein  chez  les  syphili- 
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lifiues;.  Lancereaux,  sur  20  cas  de  syphilis  viscérale,  relève  i  fois  la  néphrilc 
interslilielle  associée  deux  fois  à  la  dégénérescence  aniyloide.  1  fois  des 
"■ommes  multiples  et  plusieurs  fois  des  cicatrices  profondes  sous-capsulaires. 
Nous  sommes  insuffisamment  renseignés  sur  toutes  ses  variétés  et  sur 
l'apparition  de  néphrites  aiguës  ou  subaigués  simples  à  itne  époque  reculée 
de  la  svphilis.  Il  est  donc  difficile  de  se  prononcer  sur  les  statistiques  de 
Bamberger  et  de  Wagner.  Cependant  l'action  de  la  syphilis  est,  aux  différentes 
périodes  de  son  évolution,  tellement  variée  qu'il  est  impossible  de  ne  pas 
accepter,  avec  les  auteurs  précédents,  la  réalité  de  néphrites  syphilitiques 
chroniques  avec  atrophie  des  reins  et  alliance  possible  de  toutes  ces  formes, 
surtout  des  atrophies  avec  la  dégénérescence  amyloïde  confirmées  d'ailleurs 
par  les  observations  de  Lecorché  el  Talamon.  Ilulchin-on.  Dieulafoy  et  les 
nôtres. 


D.  —  ÙËGÉNÈBESCESCE  AMYLOÏDE 

La  dégénérescence  amyloïde  associée  ou  non  à  l'atrophie  des  reins  est  une 
des  manifestations  les  plus  communes  de  la  syphilis  sur  le  rein.  Rosenstein, 
sur  120  cas  de  cette  altération  spéciale,  rencontre  54  fois  l'influence  prédo- 
minante de  la  maladie  vénérienne:  Wagner,  sur  26.^  cas,  relève  36  fois  les 
antécédents  svphilitiques:  ce  chilTre  est  relativement  faible,  surtout  si  l'on 
défalque  de  ces  5()  cas  8  cas  où  la.  tuberculose  pulmonaire  était  associée.  En 
faisant  la  statistique  inverse,  il  est  certain  que  la  proportion  serait  beaucoup 
plus  élevée,  c'est-à-dire  que,  sur  100  cas  de  néphrites  survenues  dans  les 
périodes  les  plus  reculées  de  la  syphilis,  la  dégénérescence  amylo'ide  serait 
représentée  par  un  chiffre  considérable. 

Les  premières  observations  de  Rayei'  appartiennent  certainement  à  ce 
groupe.  Il  est  une  circonstance,  dit  cet  auteur,  sur  laquelle  je  veux  appeler 
l'attention  :  «  c'est  que,  dans  presque  tous  les  cas,  sinon  dans  tous  les  cas  de 
néphrite  albumineuse  chronique  que  j'ai  observés  chez  des  malades  atteints  de 
syphilis  constitutionnelle,  le  foie  était  altéré....  Lorsque  l'altération  du  foie 
existe  chez  les  syphilitiques  sans  compltcalion  rénale,  l'urine  est  ordinairement 
rare,  d'un  rouge  foncé  :  elle  dépose  un  i^édiment  briqueté  lors  même  qu'il  y  a 
ascite.  Dans  les  cas  de  complication  de  ces  alfeclions  du  foie  avec  la  néphrite 
albumineuse  chronique,  l'urine,  tout  au  contraire,  est  citrine,  plus  ou  moins 
chargée  d'albumine  et  n'offre  pas  de  sédiment  rouge  briqueté.  Je  connais  peu 
de  maladies  qui  olTrent  aussi  peu  de  chances  de  guérison  que  ces  cas  com- 
plexes; ces  complications  de  la  sypitili-'  invélérée  avec  les  nllérolions  du  foie  et 
des  reins  sont  presque  toujours  incurable".  Cependant,  j  ai  été  assez  heureux 
pour  améliorer  la  constitution  détériorée  d'un  malade  de  notre  hôpital  qui  se 
trouvait  dans  une  semblable  condition,  et  chez  lequel  l'urine  est  devenue  de 
moins  en  moins  albumineuse,  après  deux  mois  d'un  traitement  qui  a  consisté 
dans  l'usage  de  la  tisane  de  Feltz,  des  pilules  de  Sédillot  et  de  l'extrait  gom- 
meux  d'opium.  » 

Toutes  ces  propositions  sont  d'une  étonnante  justesse  et  l'on  peut  chaque 
jour  en  vérifier  l'exactitude:  dans  la  première  observation  de  Rayer,  les  reins 
étaient  atrophiés,  et  peut-être  y  avait-il  coïncidence  d'une  néphrite  saturnine, 
car  la  malade  était  employée  à  la  fabrication  des  caractères  d'imprimerie,  mais 
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l;i  description  des  lésions  do  son  l'oie  comme  celle  de  la  raie  el  du  foie  des  deux 
aiilres  malades  se  rapporte  assez  bien  à  la  description  de  la  dég^énérescence 
amyloïde.  Mauriac  accepte  aussi,  au  poiiil  <le  vue  du  diagnostic,  rimjxirlance 
de  lésions  simultanées  du  l'oie  e(  des  reins. 

Celte  co'incidence  est  en  effet  des  plus  fréquentes.  Tantôt  la  lésion  du  foie 
reste  silencieuse  et  n'est  vérifiée  qu'à  l'autopsie:  dans  ce  cas  on  trouve  un  foie 
amykVRJe,  ou  un  foie  ficelé,  tantôt  il  existe  pendant  la  vie  des  signes  manifestes 
d'hépatite  chronique. 

Dans  une  de  nos  observations,  on  vit  se  développer,  chez  une  femme  de 
i8  ans,  une  albuminurie,  avfec  œdème  des  extrémités,  gagnant  progressivement 
les  hypocondres,  en  même  temps  que  le  foie  devenait  douloureux.  A  plusieurs 
reprises  un  fort  épanchement  ascilique  nécessita  la  paracentèse  abdominale,  el 
pendant  toute  la  durée  de  la  maladie  une  teinte  subictérique  colora  les  légu- 
menls.  A  l'autopsie,  le  foie,  diminué  de  volume,  pesait  92(1  grammes  cl  présen- 
lail  de  nombreuses  fissures  qui  le  décomposaient  en  plusieurs  lobes.  Dans 
l'épaisseur  du  tissu  fibreux  intra-hépaiique  existaient  des  gommes,  les  unes 
])res([ue  cicatrisées,  les  autres  volumineuses,  confluenles,  en  pleine  évolution. 
L'altéralion  dominante  du  foie  ("lait  une  hépatite  diffuse  ancienne  avec  infiltra- 
tion amylo'ide  des  vaisseaux  de  l'oit  calibre.  Les  reins,  de  dimension  normale,  du 
poids  de  165  et  170  grammes,  avaient  subi  la  dégénérescence  cireuse  au  niveau 
de  presque  tous  les  glomérules.  Le  diaguoslic  de  syphilis  avec  hépatite  syphi- 
lili(pie  el  dégénérescence  amyloïde  des  reins  fui  posé  malgré  l'absence  de  loul 
renseignement,  el  les  dénégations  les  plus  formelles  de  celle  femme. 

Chez  un  aulre  malade,  âgé  de  ,^8  ans,  polyurique  et  alliuminurique,  chez 
lequel  la  quantité  des  urines  variai!  de  170(1  à  plus  de  5000  grammes  el  l'albu- 
mine de  10  à  50  grammes  dans  les  vingt-quatre  heures,  la  dégénérescence  amy- 
lo'ide du  rein  ne  pouvait  faire  aucun  doute,  car  les  antécédents  sypliilili(pu>s 
étaient  au  complet,  bien  que  remonlani  à  vingt  ans  en  arrière.  L'abondance  et 
le  caractère  des  urines  étaient  bien  en  rapport  avec  cette  hypothèse.  Le  foie 
élail  fissuré,  Ibeaucoup  de  vaisseaux  avaient  subi  l'infiltration  amylo'ide  ;  les 
deux  reins,  égèrement  diminués  de  volume,  étaient  très  amylo'ides. 

Une  troisième  observation  concernait  une  femme  de  54  ans,  qui,  14  ans  au|)a- 
ravant,  avait  eu  des  accidents  syphilitiques  avec  élimination  des  os  du  nez  et 
perforation  du  voile  du  palais.  A  différentes  époques,  le  trailemenl  ioduré  avait 
été  inslilué.  Au  moment  de  son  entrée  à  l'hôpital,  l'anasarque  était  complète, 
les  urines  abondantes,  et  pendant  six  semaines  que  dura  la  dernière  phase  de 
cette  maladie  elles  n'atleignirenl  jamais  000  grammes  dans  les  24  heures. 
Souvent  il  n'y  eut  que  500  el  mèuie  200  gianim(?s  d'urine.  Le  chiffre  de  l'urée 
fut  une  seule  fois  de  10  gr.  07  el  descendit  à  5  gr.  55  el  même  à  2  grammes  ; 
ceilains  jours  les  urines  maïKpièrenl.  Vers  la  fin  de  cette  affection  rénale, 
nudgré  la  persistanc(^  de  la  diairli('-e.  l'anasarque  augmenta,  l'œdème  gagna  le 
haut  du  Ironc,  la  face  el  les  [)aupières  étaient  lellemenl  bouffies  (|ue  les  yeux 
ne  pouNaienl  s'ouvrir.  Le  larynx  fui  envahi  à  son  tour,  mais,  bientôl  aiirès, 
l'œdème  diminua,  tout  danger  d'as|)hy\ie  lui  momentanément  écarté  ;  plus  lard, 
la  respiialion  ptil  le  rylhme  de  Clieyue-Slokes:  la  malail(\  loujours  somnolente, 
tomba  dans  le  coma  el  mourui  sans  convulsions. 

Le  l'oie  était  volumineux,  couvert  de  cicatrices  el  de  dépressions  sur  ses 
deux  faces,   le   lioid    anh'iieui-  (''lail   coinplèlemenl    déformé  par  des   incisures. 
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L'ors^ane  était  dur  à  la  coupe,  les  liandes  de  tissu  conjonctif  pénétraient  pro- 
fondément dans  son  intérieur,  quelques-unes  contenaient  d'anciennes  gommes 
et  des  vaisseaux  amyloïdes.  Dans  les  reins  de  volume  et  de  poids  presque 
normal  (11)0  et  170  grammes),  pâles,  blanchâtres,  assez  résistants,  tous  les 
glomérules  étaient  amyloïdes.  Le  cœur  volumineux  pesait  405  grammes,  les 
parois  du  ventricule  gauche  avaient  plus  de  deux  centimètres  et  demi  d'épais- 
seur. Quelques  vaisseaux  de  la  paroi   cardiaque  étaient  également  amylo'ides. 

Dans  une  seule  de  ces  observations,  les  lésions  du  foie  pouvaient  être  soup- 
çonnées; dans  les  deux  autres,  elles  n'ont  été  reconnues  qu'à  l'autopsie,  mais 
dans  toutes  trois  la  lésion  hépatique  dominante  n'était  pas  la  dégénérescence 
anivlo'ide  disséminée  dans  les  espaces  et  sur  les  vaisseaux,  mais  la  déformation 
caractéristique  de  l'organe  avec  cicatrices,  fissures  profondes  et  traces  d'an- 
ciennes gommes.  Ces  trois  obiservations  confirment  la  loi  établie  par  Rayer  sur 
la  valeur  des  lésions  simultanées  du  foie  et  du  rein.  Elles  sont  surtout  impor- 
tantes parce  que  dans  les  trois  cas  envisagés  elles  indiquent  l'action  prolongée 
d'une  svphilis  grave,  et  permettent  de  rattacher  à  cette  maladie  la  dégénéres- 
cence amylo'ide  du  rein. 

Par  contre,  nous  ne  sommes  pas  en  mesure  de  dire  dans  quelle  proportion  la 
transformation  cireuse  du  rein  et  du  foie  peut  se  produire  mns  trace  aucune 
d'inflammalions  syphilitiques  anciennes:  il  en  existe  cependant  des  exemples 
très  nets  cités  par  Négel,   Lecorché  et  Talamon. 

On  doit  remarquer  dans  la  troisième  observation  la  terminaison  peu  com- 
mune de  la  dégénérescence  amyloïde  par  urémie  en  même  temps  que  par 
hypertrophie  du  cœur  sans  que  toutefois  les  reins  fussent  nettement  atrophiés. 

La  diminution  de  volume  des  reins  observée  par  Wagner,  Bamberger,  Lance- 
reaux,  Mauriac,  Négel,  Brault  peut  s'expliquer  de  deux  façons,  ou  par  l'atrophie 
antérieure  du  rein,  compliquée  de  dégénérescence  amylo'ide  (c'est  une  pareille 
interprétation  que  l'on  peut  donner  à  la  première  observation  de  Rayer),  ou  par 
le  développement  simultané  d'une  néphrite  diffuse  et  d'une  dégénérescence 
amylo'ide,  ainsi  qu'on  voit  évoluer  l'hépatite  diffuse  de  même  origine. 

Dans  la  première  hypothèse,  on  invoquera  la  coexistence  de  plusieurs  mala- 
dies dont  l'action  combinée  ou  successive  peut  expliquer  la  physiorîomie  par- 
ticulière des  lésions  :  ainsi  saturnisme  et  >:ijp/iilis,  alcoolisute  et  syphilis,  goutte 
et  syp}iiH<.  etc.;  dans  la  seconde,  il  suffira  de  se  rappeler  que  les  inflamma- 
tions chroniques  d'origine  syphilitique  peuvent  être  la  cause  de  l'hypertrophie 
ou  de  Vatrophie  du  fuie  avec  ou  sans  cicatrices,  avec  ou  sans  gommes,  avec 
ou  sans  dégénérescence  amyloïde.  Cette  explication  nous  paraît  la  plus  vrai- 
semblable. 

On  rencontre  parfois  des  lésions  dont  la  pathogénie  est  encore  plus  obscure; 
nous  avons  cité  autrefois  la  possibilité  d'une  atrophie  très  prononcée  des 
reins  dont  le  poidsf  était  de  ÔO  et  55  grammes  avec  dégénérescence  amyloïde 
des  glomérules.  des  vaisseaiix  et  transformation  microkystique  des  tubes  qui 
subsistaient.  Ces  lésions  s'étaient  développées  chez  une  femme  atteinte  de 
syphilis  invétérée. 

Dans  les  observations  précédentes,  la  mort  survint  malgré  l'administration  du 
traitement  ioduré  à  haute  dose.  Mais,  ainsi  que  le  fait  remarquer  Mauriac, 
toutes  les  néphropathies  tardives,  bien  que  fort  graves,  n'entraînent  pas  fata- 
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lemeiit  la  mort.  Un  malado  de  C.adiat,  qui,  vintfl  ans  auparavant,  avait  eu  la 
syphilis,  conlracla  une  néplirilc  (|ui  fui  allribuéc  à  un  rcrroidissenient.  L'ana- 
sarque  fui  complùlo  pendant  [ilusicurs  semaines  el  l^dat  général  1res  grave. 
Après  quelque  temps  d'un  traitemenl  ioduré,  l'albuminurie  diminua  sensible- 
ment et,  ([uinze  mois  après  le  début  de  cette  affection,  la  guérison  était  com- 
plète. L'iodure  peut  ainsi  triompher  de  plusieurs  récidives  d'albuminurie 
(Dérignac,  Lancereaux,  Dieulafoy). 

Dans  les  cas  même  où  il  a  tout  d'abord  réussi,  le  traiteuKMit  ioduré  peut 
définitivement  échouer,  soit  que  la  syphilis  devienne  incurable,  ou  que  ralcoo- 
lisme  antérieur  met  le  obstacle  à  l'efficacité  de  l'iodure  (Mauriac,  Lacombe). 
Dans  les  formes  cachectiques  compliquées  de  syphiloses  hépatique,  splé- 
nique,  intestinale,  on  doil  instituer  un  traitement  énergique.  Mauriac  dit  avoir 
vu  des  syphiloses  ajjdominales  guérir  sous  l'influence  de  l'iodure  cliez  des 
malades  que  l'on  croyait  atteints  de  cancer. 

L'observation  de  sijp/iili'<  liéréditaire  rapportée  \\\n>  haul  cl  due  à  Bartels 
démontre  amplemeni  reincncilé  d'un  traitement  poursuivi. 

Sans  doute,  au  point  de  \ue  du  diagnostic,  l'augmenlalion  de  volume  du  foie 
et  (le  la  raie  compliquée  d'albuminurie  n'est  pas  suffisante  povu-  affirmer  le 
diagnostic  de  dégénérescence  amyloïde,  mais,  si  les  antécédents  syphilitiques 
sont  certains,  aucune  hésitation  n'est  possiljle.  Lorsque  le  diagnostic  est  dou- 
teux, le  liaitement  doit  cire  également  institué.  En  elfet,  si  l'albuminurie  de 
la  période  secondaire  de  la  syphilis  peut,  ainsi  que  l'admet  Mauriac,  dispa- 
raître sans  traitement,  il  n'y  a  pas  d'exemple  tpie  les  déterminations  rénales 
delà  syphilis  invétérée  puissent  rétrocéder  sans  iulcr\cnlion  tli('iapculi(jue.  Le 
pronostic  est  donc  toujours  grave. 


C.  —  GOMMES 

Nous  ne  citons  ici  les  gommes  du  rein  que  pour  mémoire,  car  leur  impor- 
tance au  point  de  vue  clinique  est  à  peu  près  nulle.  Jamais  on  ne  les  trouve 
isolées  dans  cet  organe,  elles  co'incident  presque  toujours  avec  des  lésions  de 
néphrite  cl  de  dégc-nérescence  amyloïde.  Des  productions  gommeuses  s'obser- 
vent en  même  temps  dans  le  foie. 

Elles  occupent,  soit  la  substance  corticale  (Cornil),  soit  les  pyramides,  rare- 
ment ces  deux  parties  simultanément.  Elles  sont  généralement  ti'ès  jieu 
nondjreuses,  de  la  grosseur  d  un  gros  pois  ou  d'une  noisette.  Exceptionnelle- 
ment, on  les  a  trouvées,  comme  les  tubercules,  de  luuli-s  <limensions  depuis  la 
grosseur  d'une  tète  d'épingle.  Elles  sont  neticmeni  limitées,  entourées  d'une 
zone  blanc  grisâtre  (juchpiefois  1res  vasculaire.  Le  centre  de  ces  gommes  est 
d'une  grande  sécheresse  et  foruK-  d'un  tissu  librcnx  résistant.  Cornil  (')  en  a 
signalé  jusqu'à  vingt  dans  le  même  organe;  .\xel  Key,  cité  par  Négel,  (mi  aurait 
(•omplé  jusqu'à  soixante;  Virchow,  Deer,  Borde,  Wagner,  ("oi'uil,  ont  égale- 
ment observé  des  gommes  siq)|)urées. 

Traitement.  —  Le  liaiicmcnl  diffère  suivaul  la  variété  de  néphrite  en 
observation.  Les  népiu'iles  de  la  période  secondaire,  ni-phriles  précoces,  doivent 
être   traitées   au   moyen    des   préparations    hydrargyri<|ucs. 

(')   V.  (^(JllMl..   l.finii/i  sltv  1,1  ^si/iihilix.   l.S'li. 
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On  doit  procéder,  dans  l'adrainislralion  des  niercuriaux,  avec  une  cer- 
taine prudence.  Il  convient,  en  efl'et,  de  tàter  la  susceptibilité  de  chaque 
malade  et  de  mesurer  aussi  exactement  que  possible  la  perméalùlité  rénale. 
Par  un  traitement  d'assaut  institué  sans  mesure,  on  risquerait  de  déterminer 
une  stomatite  mercurielle  sérieuse  et  interminable.  Dans  la  thèse  de  Descousf. 
dans  le  travail  de  Négel,  on  trouve  des  observations  très  démonstratives  où 
la  guérison  n"a  été  obtenue  que  par  l'emploi  des  préparations  mercurielles. 
.Mauriac,  Labadie-Lagrave.  Horteloup,  ^^'i(•lvham,  Barthélémy,  Fournier, 
Martinet,  Cohadon,  Chauffard,  Dieulafoy.  ont  signalé  des  faits  du  même 
ordre.  Les  craintes  de  Senator  et  de  Hardy  ne  paraissent  donc  nullement 
justifiées. 

On  peut  èlre  obligé  de  suspendre  l'usage  du  mercure  (observations  de 
Perroud,  Descousl)  ;  la  suspension  est  toujours  nécessitée,  soit  par  une 
iiiloh-rance  gastrique,  soit  par  une  stomatite  mercurielle  assez  violente. 
Lo]'S([ue  cette  complication  a  pris  tin.  il  arrive  fréquemment  que  de  nouvelles 
doses  sont  administrées    sans  inconvénient. 

Il  y  a  quelques  années.  Lecorché  et  Talanion  (')  ont  publié  l'observation 
d'un  malade  atteint  au  huitième  mois  de  la  syphilis  d'une  néphrite  avec  ana- 
sarque  et  allmminurie  abondante  atteignant  jusqu'à  19  grammes  par  litre.  La 
médication  antiphlogistiquc  et  le  régime  lacté  échouèrent,  l'albumine  aug- 
menta. Le  malade  fut  alors  soumis  au  traitement  mercuriel  (i  grammes 
d'onguent  napolitain  par  jour  en  frictions),  l'alimentation  ordinaire  fut  auto- 
risée. Pendant  quatre  mois,  la-  même  dose  de  mercure  fut  maintenue.  A 
partir  de  ce  moment,  l'œdème  diminua  et  le  taux  de  l'albumine  baissa  progres- 
sixement.  Au  commencement  du  quatrième  mois,  on  essaya  d'interrompre  les 
frictions,  l'albumine  remonta  de  1  gr.  70  à  fi  et  9  grammes  par  litre.  Le  trai- 
tement mercuriel  fut  de  nouveau  repris,  et,  vers  la  fin  du  cinquième  mois, 
la  guérison  était  complète;  elle  ne  s'est  pas  démentie  pendant  les  trois  ans 
que  le  malade  a  été  tenu  en  observation. 

Ce  fait  est  très  probant  parce  que  des  examens  successifs  permirent  de 
constater  l'absence  d'albuminurie,  l'élimination  suffisante  des  matériaux 
extractifs,  et  le  retrait  progressif  du  cœur.  qui.  pendant  les  premières  phases 
de  la  néphrite,  avait  paru  notablement  dilaté. 

Lecorché  et  Talamon  j)réfèrent  les  frictions  aux  préparations  mercurielles 
prises  à  l'intérieur.  Dans  l'observation  de  Descoust  où  la  néphrite  eut  dès  les 
premiers  jours  un  caractère  grave,  la  guérison  ne  fui  également  obtenue  que 
|)ar  l'usage  des  frictions. 

Mauriac  redoute  cette  forme  d'administration  du  mercure  et  pense  que, 
dans  presque  tous  les  cas.  l'iodure  de  potassium  est  le  médicament  qui 
convient  le  mieux.  Il  faudrait  l'administrer  à  haute  dose,  à  moins  que  l'état  des 
fonctions  digestives  n'y  mette  obstacle.  Nous  croyons  que  dans  le  traitement 
des  néphrites  précoces,  l'iodure  est  sinon  nuisible,  tout  au  moins  insuffisant  et 
i|n'il  y  faut  ajouter  le  mercure. 

Le  Iralteiiicnt  ioduvé  est  au  contraire  celui  qui  convient  aux  néphrites  tardi- 
ves de  la  syphilis,  compliquées  en  général  de  dégénérescence  amylo'ide.  L'io- 
dure de  potassium,  le  sirop  iodo-tannique,  la  teinture  d'iode  de  dix  à 
trente  goulle^^  par  jour  sont  beaucoup  jilus  actifs  f[ue  l'iodure  de  sodium  contre 

(')  LEConciiÉ  et   I'ai  amux.  Syiiliilis  brii,'litiiiui'  précoce.  Médecine  moderne,  septenilire  1X91. 
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les  manifeslations  syphilitiques  tertiaires,  les  gommes,  les  inflammations  avec- 
induration  et  atrophie  des  organes,  les  infiltrations  amyloïdes.  L'emploi  de 
ces  médicaments  peut  être  poursuivi  pendant  des  mois,  sans  aucun  inconvé- 
nient pour  les  malades. 

Des  ol)servalions  très  précises  de  Cadiat,  Mauriac,  Bartels,  Fournier,  Négel, 
Barthélémy,  démontrent  les  effets  vraiment  remarquables  de  l'iodure  qui  peut 
enrayer,  améliorer,  guérir  même  des  malades  considérés  comme  perdus.  Pour 
les  formes  tardives  des  néphrites,  ainsi  que  pour  les  hépatites  chroniques,  on 
peut  être  obligé  d'instituer  celte  médication  à  haute  dose.  Sans  que  le  diagnostic 
étiologique  soit  nettement  établi,  Tamélioration  consécutive  à  l'emploi  de 
l'iodure  de  potassium  permet  seule  quelquefois  d'affirmer  l'origine  syphilitique 
de  la  néphropathie.  On  ne  doit  renoncer  au  bénéfice  de  l'iodure  que  si  les 
I roui  lies  intestinaux  s'y  opposent.  En  cas  d'urémie,  l'usage  doit  en  être  sus- 
[lendu  ;  une  fois  ratla([ue  passée,  on  n'y  aura  recours  qu'après  s'èlre  assuré  que 
le  rein  fonctionne  uoriualenicnl. 

Ultérieurement  les  malades  pourront  profiter  d'un  traitement  reconstituant 
ferrugineux  ou  phosphaté  et  de  la  cure  hydro-lhermale,  eaux  chlorurées 
sodiques  fortes  et  eaux  sulfureuses  dont  l'indication  s'adresse  à  loulos  les 
cachexies  rénales  (voir  chap.  XV  el    XMl). 
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Les  obser\alions  de  cancer  du  rein  antérieures  à  la  pulilicalion  de  1  Ouvrage 
(le  Rayer  sont  |)eu  nonilireuses  et  u'ofïrent  la  plupart  ([u'un  médiocre  intérêt. 
Rayer  met  en  doute  la  valeur  des  laits  rapportés  parScnnert  et  les  observations 
de  Seger  et  Th.  Bonet  contenues  dans  le  livre  de  Chopart. 

La  première  relation  indiscutable  est  due  à  Miriel  (1810)  :  elle  concerne  une 
femme  de  lrente-cin(|  ans  qui  se  présenta  à  riiùpilal  de  Brest  pour  y  faire  ses 
couches.  Après  un(>  exploration  méthodique,  on  n^connut  qu'elle  n"(''lail  pas 
enceinte;  elle  mourut  d'ailleurs  le  lendemain.  On  trouva  une  volumineuse 
tumeur  du  rein  droit  du  poids  de  six  livres  et  demie.  Sur  une  section,  celte 
tumeur  offrait  une  certaine  analogie  avec  la  substance  cérébrale. 

Carraud,  dans  sa  disserlation  sur  hi  riéii/n'itc  (IXIT)).  publie  une  observation 
dénionli'ant  (jue  le  cancer  du  rein  droit  peut  être  confondu  avec  une  ni.aladie 
du  foie;  Renauldin  l'ail  \oir  cpie  le  cancer  du  rein  gauche  peul  simuler  uii(> 
tumeur  de  la  rate. 

Des  ])id)lications  dont  les  plus  imporlanles  sont  dues  à  (_:homel.  Béclar<l. 
liouillaud,  Oruveilhier,  Hoslan,  élablirenl  ([ue  le  cancer  du  rein  n'est  pas  une 
allcction  exceptionnelle.  (Jinlrac,  le  premier,  signale  l'envahissemenl  de  la  veine 
cave  inférieure  et  de  la  veine  azygos  par  la  matière  encéphaloïde. 

Les  vingt  observations  rassemblées  par  Rayer,  démontrent  quo,  la  malailie 
s'observe  surtout  chez  les  personnes  Agées.  Cependant,  Iloussard  parle  d'une 
femme  de  vingt-huit  ans,  Bennett  d'un  enfant  de  ((uatre  ans,  et  T.  Rance  d'une 
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(illelle  de  dix-sept  mois  :  chez  elle  les  deux  reins  étaient  envahis,  une  hématurie 
apparut  au  moment  où  la  tumeur  fut  constatée  dans  le  second  rein. 

En  comparant  les  observations  précédentes  à  celles  qu'il  avait  recueillies, 
Rayer  les  partage  en  trois  groupes.  Le  premier  comprend  les  faits  où  le  rein, 
n'étant  pas  augmenté  de  volume,  est  néanmoins  le  siège  de  productions  cancé- 
reuses, l'hématurie  ne  se  montre  à  aucune  période  de  l'affection,  en  somme,  le 
cancer  est  latent.  Dans  le  ileuxiéiue  groupe  se  trouvent  les  cancers  caractérisés 
par  des  douleurs  rénales  et  des  Itématuries  habituelles  sans  augmentation 
notable  de  volume  du  rein  :  le  troisième  rassem!>le  les  observations  où  la  tumeur 
rénale  est  facilement  appréciable  au  toucher  et  Vlicinaturie  manifeste. 

A  propos  des  observations  du  deuxième  groupe,  Rayer  ajoute  qu'elles  sont 
plus  souvent  soupçonnées  que  reconnues  pendant  la  vie,  et  plus  loin,  dans  le 
cours  de  la  description,  énumère  des  observations  de  cancer  du  rein  avec  tumeur 
rénale  et  sans  hématurie. 

Son  exposé  comprend  donc  les  quatre  principale?  formes  cliniciucs  reconnues 
aujourd'hui  : 

1"  Cancer  avec  tumeur  et  liématuric; 

2"  Cancer  avec  tumeur  sans  hématurie: 

"i"  Cancer  avec  hématurie  sans  tumeur: 

•i"  Cancer  latent. 

Nous  reviendrons  sur  ces  divisions  et  sur  les  formes  exceptionnelles  des  néo- 
plasmes du  rein. 

Anatomie  pathologique.  —  Le  cancer  priniitirdu  rein  csl  presque  toujours 
itnllutérol:  on  l'observe  par  exception  des  deux  côtés,  mais  on  a  souvent  la 
preuve  que  les  noyaux  trouvés  dans  1  un  des  reins  sont  des  tumeurs  secondaires 
ou  erratiques. 

Comme  exemple  de  tumeur  unilatérale,  il  suffira  de  citer  les  statistiques  sui- 
vantes :  sur  -41  cas,  7)0  fois  un  seul  rein  était  pris  (Monli):  sur  tlT  cas,  (50  fois  la 
tumeur  existait  d'un  seul  côté  (Roberts)  :  sur  i'-i  faits,  lô  fois  le  cancer  était 
limité  à  un  seul  rein  (Dickinson). 

'Voici  qui  est  plus  probant  :  sur  ~i  oliservations  dans  lescpu'lles  le  siège  de 
la  lésion  est  indiqué,  (juillet  trouve  que  65  fois  la  lésion  est  unilatérale,  7  fois 
seulement  on  la  rencontre  des  deux  côtés.  Dans  ces  7  derniers  faits  il  s'agit, 
d'après  l'auteur,  d'envahissement  consécutif  de  l'un  des  reins  par  quelques 
blocs  cancéreux.  La  règle  est  donc  presque  absolue. 

Tandis  C|ue  Dickinson  et  Ebstein  observent  une  plus  grande  fréquence  du 
cancer  du  rein  à  droite,  11  sur  12  et  51  sur  54,  Roberts  et  Guillet  trouvent  à 
peu  près  la  même  proportion  :  sur  (55  cas,  54  à  droite  et  51  à  gauche.  C'est 
d'ailleurs  un  point  qui  parait  de  minime  importance  (Guillet)  ('). 

Comme  dans  tous  les  organes,  le  volume  et  le  poids  des  tumeurs  sont  des  plus 
varialdes:  il  est  fr(''quent  de  trouver  le  rein  deux  ou  trois  fois  plus  volumineux 
que  normalenu'ut  :  quelquefois,  cependant,  il  est  à  peine  hypertrophié.  Par 
exception  il  atteint  des  dimensions  telles  que  la  tumeur  remplit  presque  entiè- 
rement la  cavité  alxloniinale. 

E.  Gt-ILLET.  Des  tumeurs  mnllynes  du  rein.  Thèse  de  ParU,  1888. 
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D'après  tniillct,  les  énormes  néoplasmes  du  rein  s'observenl  surtout  eliez  les 
entants.  Le  fait  est  exact.  J\Fais.  ainsi  ([ue  la  remarque  en  a  été  laite,  le  ^nrcoinr 
est  beaucoup  plus  fréquent  dans  le  premier  âge  que  le  cancer.  Sur  Ki  cas  de 
tumeurs  chez  des  enfants,  le  poids  moyen  était  de  8  livres  et  demie  :  sur  15  cas 
observés  chez  des  adultes,  de  '.)  livres  et  demie  (Roberts).  Le  poids  de  10  et 
15  livres  est  déjà  rare,  et  par  conséquent  ceux  de  ôl  livres  (Dickinson),  d 
50  livres  (Elliot),  tout  à  fait  exceptionnels.  11  est  encore  plus  insolite  de  trouver 
le  rein  diminué  de  volume  et  jiarfois  stpiirrheux,  comme  nous  l'avons  observé. 

La  fiinnc  du  rein  peut  être  assez  modifiée  pour  que  l'organe  soit  méconnais- 
sable. Habituellement  il  n'en  est  pas  ainsi  :  l'aspect  général  du  rein  est  con- 
servé, ses  dimensions  seules  varient.  Dans  les  volumineux  cancers,  el  surtout 
dans  les  sarcomes,  on  est  parfois  obligé  de  suivre  l'uretère,  presque  toujours 
dévié,  pour  s'assurer  qu'il  pénètre  bien  dans  la  tumeur  et  que  celle-ci  s'est  déve- 
loppée primitivement  dans  le  rein. 

Au  début,  et  à  la  période  d'état  des  épiihéliomas  rénaux,  l'une  des  exlrémilé'f 
esl  presque  toujours  indemne.  Dans  l'autre,  la  tumeur  forme  des  bosselures 
appréciables  dès  le  premier  examen;  l'extrémité  supérieure  paraît  plus  souvent 
atteinte  que  l'inférieure.  Le  début  par  la  région  moijenne  au  niveau  de  la 
substance  corticale  ou  de  ses  prolongements  (colonnes  de  Berlin)  se  rencontre 
aussi.  Celte  disposition  explique  l'envahissement  rapide  du  bassinet  et  de  tous 
les  organes  contenus  dans  le  hile,  en  particulier  des  veines. 

Née  dans  une  des  extrémités  du  rein,  la  tumeur  se  développe  de  proche 
<'n  proche,  tout  en  respectant  la  capsule,  au  moins  dans  la  plupart  des  faits. 
L'enveloppe  fibreuse,  quel([uelois  éi)aissie.  mais  plus  mince  par  places,  semble 
toutefois  assez  résistante  |)our  arrêter  l'expansion  de  la  tumeur  au  dehors. 
Aussi,  dans  les  observations  où  lalTection  s'est  déroulée  en  plusieurs  années, 
Irouve-t-on  décrite  une  masse  cancéreuse  paraissant  enkystée  dans  la  capsule 
distendue.  Les  plus  gros  bourgeons  cancéreux  font  une  saillie  apprécialile  ([ue 
le  doigt  déprime  avec  la  plus  graiide  fai-ililc'.  cl  (pii  donne  la  sensation  de  fausse 
fluctuation. 

l)ans  les  grosses  tumeurs,  la  partie  saine  du  icin  est  souvent  n'-duilc  à  une 
l)yramide  ou  deux,  quelquefois  à  un  très  petit  fiagment  reconnaissable  à  sa 
coloration  rouge.  Si,  en  présence  d'un  volumineux  néoplasme  occupant  la 
région  lombaire,  mais  sans  forme  déterminée,  on  avait  quelque  doute  sur  son 
origine,  il  suffirait  d'examiner  an  microscope  l'un  des  points  épaissis  de  la 
membrane  d'enveloppe,  on  y  trouverait  des  glomérules  atrophiés  et  des  tubes 
<Micore  reconnaissables  à  leur  contour. 

Il  est  souvent  inqiossible  de  dire,  à  lexamen  de  reins  coniplèleiuenl  Irans- 
formés  en  cancer,  quel  a  été  le  point  de  dépari  de  la  tumeur.  En  effet,  sur  une 
section  faite  du  bord  convexe  vers  le  hile,  et  parallèlement  aux  deux  faces,  on 
ne  retrouve  souvent  aucun  vestige  du  bassinet,  complèlemenl  envahi,  ou  de 
l'origine  de  l'uretère,  souvent  oblitéré. 

Mais  de  nouilireuses  observations  nionireni,  au  contraii'c,  en  mèm(^  temps 
que  le  développement  sous-corlii'al  (bi  caicinome,  l'envahissement  secondaire 
des  voies  d'excrétion.  Au  iii\ean  des  calices,  on  observe  parfois  di^s  prolon- 
(jemcnts  ruucéreu.r  ayant  perl'oré  la  nnupieuse  et  fuisant  pleine  saillie  dans  le 
hassinel;  c'est  là,  à  n'en  ])as  douter,  une  des  conditions  les  plus  favorables  à  la 
proiluctioM  d'une  hc''malui'ie,  piiiscpie  hi  lunienr  est,  par  plusieiu's  de  ces  points. 

::.■■ 
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(lirocloment  en  rapport  avec  la  partie  supérieure  de  l'uretère  encore  libre. 
Nous  avons  vu  pareille  disposition;  on  en  trouvera  des  exemples  très  nets  dans 
la  littérature  médicale  (Peter  et  Neumann,  Doe.  Porter.  Colleville,  Siredey, 
Croft,  Brodeur,  etc.). 

L'écoulement  du  sany  peut  également  se  faire  dans  la  masse  des  noyaux  «an- 
céreux  intra-rénaux  et  de  là  gagner  les  canaux  collecteurs.  Toutefois  la  condi- 
lion  nécessaire  et  suffisante  à  l'apparition  du  sang  dans  les  urines  réside  dans 
la  libre  communication  de  la  tumeur  avec  l'uretère.  L'anatomie  est  bien  ici 
d'accord  avec  la  clinique,  qui  signale  la  disparition  ou  tout  au  moins  la  rareté 
des  hématuries  à  mesure  que  la  maladie  progresse.  C'est  qu'en  effet  le  cancer 

du  rein  se  développe  à  par- 
tir d'une  certaine  période  en 
dehors  des  voies  d'excrétion 
après  les  avoir  totalement 
obstruées,  comprimées  ou 
détruites.  Le  cancer  peut 
aussi,  en  comprimant  l'ure- 
tère, modifier  ses  ra|)ports, 
et  parfois  en  délerniiner 
l'atrophie  :  des  caillots  et  des 
concrétions  de  consistance 
diverse  peuvent  s'accumuler 
au-dessus  de  l'obstacle  et 
contribuer  à  rendre  l'oblité- 
ration irrémédiable.  Dans 
un  certain  nombre  de  cas, 
on  voit  l'uretère  transformé 
en  tube  rigide,  comme  dans 
la  pyélonéphrite  tubercu- 
leuse. 


Le  début  de  l'épithélioma 
par  la  surface  interne  du 
bassinet  est  démontré  par 
les  observations  de  Rayer. 
Lebert,  Lancereaux.  Mur- 
chison,  etc. 

Albarran  (')  a  fail  rrceni- 


Fic.  iZ.  —  E.xli'cmilé  inférieure  d'un  rein  cancéreu.x  destinée  à 

niontr'er  les  rapports  des  noyaux  avec  le  bassinet.  Le  rein  a  été 

sectionné  du    bord  convexe  vers  le  bile    parollélemcnt  à  ses 

deux  faces. 

B,  bassinet  élargi  ouvert  dans  sa  longueur. 

A',  prolongement  cancéreux  très  friable  faisant  saillie  dans  le 
bassinet  après  l'avoir  perforé. 

My  M.  masses  cancéreuses  de  grandes  dimensions  situées  en 
pleine  substance  rénale. 

m,  Ml,  niasses  plus  petites. 

p.  pyramide  normale.  Il  en  existe  une  autre  à  la  partie  supé- 
rieure de  la  (igure  dont  la  base  est  en  contact  avec  les  deux  petits 
nodules  cancéieux,  m,  m. 

ment  une  étude  des  tumeurs 
du  bassinet  parmi  lesquelles  il  distingue  des  néoplasmes  épithéliaux  et 
des  néoplasmes  mésodermiques.  Les  néoplasmes  épithéliaux  comproniieiit  : 
1"  les  papillomcs  simples;  2°  les  épithéliomes  papillaires;  5"  les  épithéliouias 
non  papillaires,  sessiles  ou  pariétaux. 

De  ces  trois  variétés  de  tumeurs  épithéliales  les  secondes  peuvent  se  géné- 
raliser, les  troisièmes  se  généralisent  presque  toujours,  7  fois  sur  12.  Albarran 
discute  la  fréquence  de  la  transformation  des  épithéliomas  papillaires  en 
tumeurs  envahissantes  et  donne  à  titre  d'exemple  son  observation  XVIII.  Nous 

(')  ALB.\Rn.\x.  Néoplasmes  primitifs  du  bassinet  et  de  l'uretère.  Ami.  des  mal.  des  org. 
Qèn.  ur.  1000. 


CANCER  DU   REI\. 


070 


avons  PU  l'occasion  d'examiner  un  fait  analogue  (').  Les  bourgeons  étaient  plus 
noniln'ciix  encore  el  l'infiltration  sous-jacente  du  rein  extrêmement  prononcée. 


*  -k 


FiG.  4[.  —  Cancci'  (lu  rein  tf.'uiclio. 
(Figure  rcduile  de  moitié  d'après  l;i  planche  XLVll  rie  l'allas  de  Rayer.) 
La  veine  cove  inférienre,  les  veines  iliaijues  primitives,  la  veine  rénale  gauche,  la  veine  ovariqiie  du 
même  côté  sont  représenlécs  tmvertes. 

Un  énorme  caillot,  dur,  soliile.  rouge  à  son  extrémité  supérieure  et  décoloré  dans  presque  lout  le  reste  do 
son  étendue,  remplissait  la  veine  cave,  se  prolon;;e.'iit  dans  la  veine  rénale  dont  il  occupait  toute  la  cavilé 
et  s'étendait  mémo  dans  la  veine  ovarique  qui  nvail  une  dimension  considérahle.  Dans  ce  caillot,  la  lihrinc 
décolorée,  généralement  d'un  aspect  gris  jaunâtre,  oITrail  ça  el  là  quelques  points  rouges  el  d'aulres  il'un 
blanc  laiteux. 

On  peut  considérer  comme  problématique,  au  contraire,  le  point  de  dépari 
du  cancer  dans  le  tissu  celliUaire  situé  entre  le  bassinet  el  le  rein  (Dickinson): 

(')   LOETER  el  CniFOLLl.M-.  Sor .  anal.,  1000. 
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clans  le  lissu  conjonclif  sous-capsulaire  (Dickinson,  Day)  :  ou  dans  la  capsule 
elle-même  (K.  Thornlon).  La  confusion  si  fréquemment  faite  entre  le  cancer  et 
le  sarcome  permet  de  n'attribuer  qu'une  minime  importance  à  ces  observations. 
Albarran  a  réuni  7  cas  de  néoplasmes  mésodermiques  dont  4  sarcomes  con- 
tenant des  fibres  musculaires  striées,  un  my.xome,  un  ang;iosarcome  et  un 
endothéliome. 

Les  rapport  que  la  tumeur  affecte  avec  le  hile  du  rein  et  les  vaisseaux  qui 
V  pénètrent  ou  en  sortent  sont  des  plus  importants.  Les  artères  résistent  long- 
temps à  la  marche  envahissante  du  cancer,  les  veines  sont  au  contraire  très 
fréquemment  atteintes.  C'est  ordinairement  à  une  époque  assez  avancée  de 
la  maladie  qu'elles  présentent  des  lésions  importantes,  mais  elles  peuvent  être 
envahies  prématurément  si  l'épithélioma  du  rein  prend  son  origine  dans  une 
région  rapprochée  du  hile.  Nous  avons  observé  trois  faila  répondant  à  celte 
dernière  variété,  la  veine  rénale  était  soulevée  par  des  bourgeons  cancéreux 
dont  les  uns  avaient  déjà  perforé  la  paroi,  les  autres  se  voyaient  par  transpa- 
rence à  travers  les  tuniques  amincies,  dans  un  de  ces  faits  la  veine  était  com- 
plèlemenl  envahie,  le  cancer  du  rein  avait  à  peine  le  volume  d'une  (jrosse  noix. 
Cette  disposition  explique  les  infections  rapides  par  la  voie  sanguine. 

Lorsque  le  cancer  du  rein  a  pris  un  développement  plus  considérable,  les  bour- 
geons cancéreux  se  prolongent  beaucoup  plus  loin.  De  la  veine  rénale  ils 
pénètrent  dans  la  veine  cave  inférieure  (Rayer.  Laboulbène,  Turner)  et.  s'ils 
présentent  une  résistance  suffisante,  remontent  ainsi  sans  se  rompre  jusqu'à 
l'oreillette  qu'ils  remplissent  en  partie  (Coyne  et  Troisier,  Osier).  La  tumeur, 
au  lieu  d'envahir  les  vaisseaux,  peut  simplement  les  comprimer:  de  simples 
caillots  fibrineux  occupent  la  veine  rénale  et  se  prolongent  dans  la  veine  cave 
au-dessus  el  au-dessous  de  l'embouchure  de  la  veine  émulgente  à  une  distance 
très  variable  suivant  les  cas  (Lépine,  Ouénu)  ;  l'oreillette  a  pu  être  envahie 
(Forlherby).  Ces  coagulations  passent  généralement  inaperçues  pendant  la  vie 
(Leudet)  ou  donnent  lieu  à  un  léger  œdème  des  membres  inférieurs  et  de  la 
paroi  abdominale  avec  inversion  du  cours  du  sang  dans  les  veines  (Lépine). 

Les  ganglions  lijmpltaliques  situés  dans  le  hile  sont  le  plus  souvent  dégé- 
nérés. Ils  forment  parfois  une  véritable  chaîne  ganglionnaire  qui  's'étend  le 
long  de  la  colonne  vertébrale  (Guillel).  11  n'est  jias  rare,  au  cours  des  néphrec- 
tomies,  de  reconnaître,  une  fois  le  rein  enlevé,  la  présence  de  ces  ganglions, 
alors  que  la  tumeur  semblait  se  présenter  dans  les  meilleures  conditions  opé- 
ratoires par  son  volume  peu  considérable  et  sa  mobilité.  Quelquefois  cependant 
les  ganglions  passent  inaperçus  et  la  récidive  se  produit  assez  vite.  Les  rap- 
ports de  la  tumeur  avec  les  ganglions  et  les  gros  vaisseaux  sont  surtout 
intimes  du  côté  droit,  au  point  que  la  veine  cave  peut  être  blessée  dans  \'o])(-- 
ralion  (Lucke).  Les  adhérences  sont  parfois  si  serrées  qu'il  faut  poser  une  liga- 
ture sur  le  néoplasme  (Wilehead),  et  se  trouver  réduit  à  ne  faire  qu'une  opéra- 
tion partielle. 

Ouand  on  sectionne  un  rein  cancéreux,  on  trouve  le  plus  habituellement  une 
tumeur  molle  présentant  la  consistance  et  l'aspect  des  tumeurs  encéphalo.des. 
La  densité  du  tissu  morbide  n'est  pas  homogène,  beaucoup  de  points  sont 
infiltrés  de  sérosité  claire  ou  sanguinolente,  d'où  la  fausse  fluctuation  si  fré- 
quemment observée  au  niveau  de  ces  néoplasmes  aussitôt  après  leur  ablation. 


GANCEl!   DU   REIN. 


(isl 


Dans  beaucoup  do  circonslances,  les  parlios  les  plus  récenles  de  la  lunieiii' 
ofTrenl  l'aspect  rranchement  adénomuteux,  c'est-à-dire  que  le  sillon  (|ui  les 
sépare  de  la  partie  saine  dn  rein,  au  lieu  d'être  formé  par  une  ligne  régulière- 
ment arrondie,  est  presque  toujours  festonné  et  que,  dans  les  blocs  de  la 
tumeur,  on  voit  la  matière  cancéreuse  former  des  ondidations  et  des  replis. 
Celte  disposition,  beaucouji  plus  luarcpiée  encore  dans  certains  cancers  pri- 
mitifs du  foie,  est  parti- 
culière aux  tumeurs  épi- 
lliéliales:  on  ne  l'observe 
jamais  dans  les  sarco- 
mes, parce  que  les  cel- 
lules, au  lieu  d'être  con- 
tenues dans  des  tubes 
dont  les  dimensions  et 
les  sinuosités  sont  très 
variables,  sont  tassées 
les  unes  contre  les  au- 
tres, sauf  au  niveau  des 
fentes  et  des  lacunes  qui 
correspondent  aux  vais: 
seaux. 

Le  cancer  primitif  du 
rein  est  souvent  blan- 
châtre ou  blanc  grisâtre, 
mais  son  aspect  Aarie 
suivant  le  nombre  des 
vaisseaux  qu'il  contient. 
Ouand  la  tumeur  ne 
s'est  pas  développée  ra- 
])ideniçnt  ,  la  coloration 
est  peu  accusée,  mais  il 
arrive  fréquemment  que 
les  capillaires  néoformés 
se  rompent  et  qu'un  ter- 
ritoire plus  ou  moins 
étendu  se  trouve  inondé 
de  sang.  Le  sang,  diffi- 
cilement résorbé,  s'insi- 
nue dans  la  lumière  des 
tubes  épilhéliaux,  et,  si 
l'efl'raction  s'est  produite 
sur  un  \aisseau    de  fort 

calibre,  dilacère  violommeuL  le  tissu  de  1  épiihélioma  en  creusant  une  ca\ilé 
remplie  de  globules  rouges  et  de  lambeaux  de  tumeur.  Ce  phénomène  peut  se 
produire  en  plusieurs  points  et  à  des  périodes  variables  de  l'évolution  du  néo- 
plasme. 11  en  résulte  des  modifications  d'aspect  très  caractéristiques.  Par 
places,  on  voit  des  extra vasats  de  sang  pur,  dans  d'autres  points  la  couleur  a 
change'',  le  l'ouge  brun  se  trouve  mélangé  au  rose,  au  jaune  et  à  la  transfor- 
ma lion  ocreuse  des  vieux  foyers  hémorragiques. 


e.Saà.-v.. 


Fi<;.  i;>.  —  lU'in  droit  scclionnù  suivant  sa  loupiiem*.  Dans  sos  2/3 

infùiieurs,  il  est  presque  normal;  vers  la  partie  moyenne,  on  voit 

deux  nodules  cancéreu.x  A',  A',  de  petit  volume. 

La  partie  supérieure  du  rein  est  infiltrée  de  cancer  et  creusée  d'une 
cavité  c,  c  subdivisée  en  deux  loges  par  une  travée  TT. 

La  cavité  est  dél)arrassée  du  sang  qui  la  remplissait;  on  peut  voir 
à  la  jiartie  prol'onde  les  fongosités  cancéreuses  faisant  relief. 

Les  ganglions  forment  des  masses  .1/,  .1/  qui  englobent  tous  les 
organes  situés  dans  le  liile.  l'uretère,  la  veine  et  l'artère. 

Celte  ligure,  empruntée  à  Rayer  (PI.  XLV,  fig.  S),  montre  les  rap- 
ports d'une  tumeur  de  moyen  volume  avec  le  bile  cl  la  possibilité 
d'une  généralisation  rapide  par  l'envaliissenienl  de  la  veine  rénale. 
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Ces  modifications  ne  sont  pas  les  seules,  la  fibrine  se  précipite  dans  ces 
cavités  à  l'étal  de  fin  réseau,  emprisonnant  des  cellules  lymphatiques.  Lorsqu'un 
certain  temps  s'est  écoulé  on  ne  trouve  plus  à  la  place  du  foyer  hémorragique 
qu'une  substance  œdémateuse  et  d'aspect  gélatineux  où  toute  trace  de  tumeur 
a  disparu. 

Les  tumeurs  épithéliales  présentent  assez  fréquemment  aussi  un  reflet  jau- 
nâtre plus  ou  moins  opaque  i[ni   indique   soil  une   surcharge  graisseuse  des 

cellules  encore  vivantes,  soil 
une  désintégration  partielle 
du  néoplasme. 


iifii- 


Histologie.  —  Que  le  can- 
cer du  rein  soit  mou  (cancer 
encéphaloïde) ,  de  consis- 
tance élastique  (adénome) 
ou  assez  ferme  (variété  squir- 
rheuse),  (7  est  toujours  con- 
stitué par  iine  prolifération 
('pilhélinle.  La  doctrine  in- 
verse fut  soutenue  autrefois 
en  France,  où  l'on  pensait 
avec  Virchow  que  le  cancer 
du  rein  comme  celui  des 
autres  organes  prenait  son 
origine  dans  le  tissu  con- 
jonctif.  Les  anciennes  obser- 
vations de  Robin,  Waldeyer, 
Neumann,  Perewersef,  Lan- 
cereaux,  Ranvier,  Klebs, 
Dickinson,  celles  plus  récen- 
tes de  Sabourin  et  Œtlinger, 
Sharkey.  Brodeur  déposent 
en  faveur  de  l'origine  épi- 
théliale  du  cancer  rénal. 
Tous  les  examens  publiés 
dans  ces  dernières  années 
confirment  la  théorie  de  Ro- 
bin et.  pour  notre  part,  nous 
n'avons  jamais  rencontré  de 
cancer  du  rein  qui  ne  fût  un  épithélioma  ncltomcnt   caractérisé. 

En  étudiant  au  microscope  un  nodule  récent  ou  la  périphérie  d'une  masse 
cancéreuse  plus  ancienne,  on  voit  que  la  forme  générale  de  la  glande  est  con- 
servée. Les  tubes,  au  lieu  d'être  tapissés  par  une  seule  couche  dépithélium 
opaque  et  granuleux,  présentent  un  revêtement  de  cellules  cylindroïdes  dispo- 
sées sur  une  ou  plusieurs  couches.  Dans  la  substance  corticale,  on  peut  suivre 
pas  à  pas  les  métamorphoses  de  l'épithélium  des  tubuli.  qui  se  transforme  en 
cellules  épithéliales  d'aspect  moins  sombre. 

Les  tubes  les  plus  distendus  ont  une  paroi  dont  le  contour  n'est  pas 
nettement  circulaire,  mais  ovale  ou  ellipsoïde.  Dans  certains  points  même,  ils 


KiG.   46.   —  Épilhélioma    à  cellules   cylindriques.  Celle    v.Triélé 

hisinlogique  du  cancer  rénal  esl  avec  celle  représenlée  figure  17 

une  dos  plus  fréqucnlcs. 

Les  cavités  présentent  en  général  une  seule  rangée  de  cellules, 
mais  la  prolifération  est  par  endroits  assez  abonda  nie  pour  qu'elles 
soient  complètement  remplies  d'amas  épilhéliau.v  D. 

Les  cellules  sont  cylindriques,  claires,  à  extrémité  mousse. 
Leur  noyau,  ainsi  qu'on  peut  le  voir,  siège  près  du  sommet,  un 
certain  nombre  d'entre  elles  contiennent  de  la  graisse  mgr,  mgi'. 

Il  e.xiste  aussi  dans  les  tubes  élargis  de  la  graisse  libre  g.  des 
globules  rouges  glr  et  des  exsudais  sanguinolents. 

r,  T,  capillaires  oblitérés  par  la  fibrine;  ces  capillaires  très 
fragiles  se  laissent  souvent  rompre.  le  sang  s'insinue  entre  les 
cavités,  les  brise  el  les  remplit  quelquefois  sur  plusieurs  centi- 
mètres d'étendue. 

Lorsque  toutes  les  cellules  sont  infiltrées  de  graisse,  il  faut  les 
traiter  par  l'éther  pour  en  reconnaître  la  forme. j 
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«"ommiiniquonl  les  uns  axer  les  autres.  La  figure  qui  résulte  de  cette  fusion  de 
plusieurs  systèmes  tubulaires  est  représentée  par  une  ligne  brisée  formant  des 
éperons  et  des  angles  rentrants. 

On  trouve  souvent,  au  centre  des  masses  épithéliales  les  plus  volumint^uses. 
des  cellules  irrégulières  inliltréesde  graisse.  Les  épithéliomas  du  rein  où  tlonii- 
nent  les  larges  boyaux  bondés  de  cellules  sont  des  tumeurs  friables  et  très 
\asculaircs.  Les  éléments  épitbéliaux  sont  parfois  disposés  sur  une  seule 
couche  et  complètement  inliltrés  de  graisse;  en  faisant  agir  un  mélange 
d'alcool  et  d'élher  sur  les  préparations,  on  se  débarrasse  des  matières  gras.ses 
et  l'on  met  en  évidence  la  forme  des  cellules. 

Par  leurs  formes  et  leurs  dimensions,  les  cellules  se  rapprochent  beaucoup 
«le  celles  des  tubes  contournés, 
aussi  est-ce  à  ce  niveau  qu'il 
est  logique  de  placer  dans  bien 
des  cas  l'origine  de  lépithélio- 
ma.  Presque  tous  les  auteurs  à 
la  suite  de  Rayer  pensaient  aussi 
(|ue  le  cancer  du  rein  prend  son 
point  de  départ  dans  la  sub- 
stance corticale.  Mais  il  existe 
des  faits  où  les  cellules  de  l'épi- 
Ihélioma  rénal  conservent  da- 
vantage les  caractères  de  leur 
origine  première.  Dans  ces  can- 
cers, les  parois  des  cavités  sont 
généralement  assez  épaisses, 
l'épithélium  qui  les  tapisse  est 
composé  de  cellules  grenues  à 
protoplasma  sombre,  les  unes 
surliaissées ,  les  autres  plus 
allongées  à  extrémité  arrondie 
(Hg.  47). 


FiG.    i" 


L'histologie      permet      aussi 


-  Autre  variété  d'épithélioma  réiuil 
à  cellules  cylindriques. 

Les  cellules  c  sont  disposées  sur  deux  ou  trois  rangées 
eouservatit  la  l'orme  cylindrique,  leur  protoplasma  est  très 
;;renu  et  sombre,  leur  noyau  apparent. 

Le  siroma  de  la  tumeur  est  formé  par  des  travées  épaisses 
où  l'on  retrouve  les  vaisseaux  1',  V,  }''. 

La  figure  représente  un  petit  segment  d'une  cavité  à  con- 
tours anfractueux.  Ces  cavités  sont  de  dimensions  et  de 
formes  extrêmement  variées. 

d'analyser     certaines     tumeurs 

d'aspect  bizarre  qui  résultent  du  mélange  des  masses  cancéreuses  et  des  hémor- 
ragies dont  il  a  été  question  plus  haut.  On  voit  alors  d'immenses  territoires, 
tantôt  inondés  de  sang,  lanlùt  envahis  par  une  sérosité  incolore  tenant  en  sus- 
pension des  filaments  d(^  librine,  des  cellules  épithéliales  dt'générées  et  des 
globules  blancs  démesurément  grossis.  (Vest  au  niveau  des  lra\('es  n-sislantes 
limitant  les  épanchements  séro-sanguins  que  l'on  retrouv(î  les  lubes  épilhé- 
liaux,  avec  les  caraclères  histologi(pies  qu'ils  alfectent  habitu«>llemeiil  dans 
les  épithéliomas.  De  pareils  accideiils.au  cours  du  cancer  Ix-malode.  modilienl 
si  profondément  la  slriK  lure  de  la  lumciir,  (pi'il  a  lallii  des  examens  très 
apiirofondis  (lour  en  <lélerminei'  la  ii.iliire.  L'observation  de  Sabouriii  el 
(  (l'.lliiiger  est  un  type  du    genre. 

Le  rein  canc('M('u\  peut  renl'eiinei-  des  kijxicx.  Ces  kystes  ne  résultent  pas  de 
la  dilacération  du  tissu  morbi(l(>  par  des  hémorragies  interstitielles,  ce  sont 
des  poches  dont  les  ]>arois  son!  tapissé(>s  par  iiii  épiihélium  cylindro'ide  assez 
uel,  el  ddîil  la  cax  il  i-  i-oiil  i<'nl   laiib'il   nu  li(iiiide  clair.    laiil<M   du    sang  en   aboii- 
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dance.  La  paroi  est  quelquefois  hérissée  de  végétations  semblables  à  celles  des 
kvstes  épilhéliaux  de  l'ovaire  et  de  la  mamelle.  Lorsque  la  partie  solide  des 
tumeurs  est  de  petite  dimension,  que  par  contre  les  kystes  sanguins  sont  de 
grand  volume,  elles  constituent  des  néoplasmes  auxquels  on  devrait  réserver  la 
dénomination  d.'cpiUiélioine  hyitiijuc  licnwrragique. 

Les  épilhéliomas  du  bassinet  ont  le  même  type  hislologique  que  les  tumeurs 


© 
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FiG.  48.  —  Cancer  du  rein  îi  cellules  sombres  fgrossissenienl  de  500  diamèlres). 
Fragment  d'une  cavité  épitliéliale.  T.a  fiirnre  représente  une  frange  insérée  sur  la  paroi  de  la  cavité  dont 
le  pédicule  fibreux/  sert  de  point  il'aUache  aux  épilhéliums.  Les  cellules  sont  polymorphes,  quelques-unes 
ont  la  disposition  de  massues;  d'autres,  m,  n,  contiennent  un  grand  nombre  de  noyaux,  ou  comme  n,  un 
noyau  unique,  très  volumineux.  En  r.  on  voit  une  cellule  incluse,  en  v,  v.  des  c.ipillaires  appartenant  au 
tissu  conjonctif  voisin. 

de  l'uretère  et  de  la  vessie,  c'est-à-dire  qu'elles  sont  l'ormées  par  des  cpitltc- 
liums  struli/tés.  Chaque  végétation  papillaire  est  ainsi  recouverte  de  nom- 
breuses assises  de  cellules.  Il  n'est  donc  pas  étonnant  que  Rokitansky  ail  admis 
la  possibilité  de  tumeurs  cancroi'dales  décrites  depuis  par  Kundrat  et  Rundle 
cl  démontrées  définitivement  par  Halle  (M.  La  tumeur  de  Lœper  et  Chifolliau 


(')  H.\LLÉ.  LetieopUisIe*  cl  cnncro'ùles  dans  l'niipareil  urinairo.  Ami.  des  ""(/.  ''e.<  m-y.  ijin. 
iirin..  18'Jl). 
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préseiilail  ce  même  lype,  les  Ijoiirgeons  inlra-rénaux  avaient  la  même  slnic- 
Ime.  Aucune  de  ces  tumeurs  ne  doit  recevoir  rappellalion  d'épilliélioma  cylin- 
drique 

11  n'y  a  pas  do  dillércnce  hUtolor/iquc  tranchée  entre  Vadénnme  du  rein  et 
Vcpithélioma.  Ces  productions  épilliéliales  ne  peuvent  être  distinguées  l'une 
de  laulre  que  par  leur  évolution.  On  doit  plus  particulièrement  réserver 
le  nom  LVadénome  à  toutes  les  néoformations  épilhéliales  accidentelles,  souvent 
conséculivcs  aux  néphrites  chroniques,  et  dont  la  puissance  d'expansion  csl 
limitée.  Le  caractère  bénin  de  ces  petites  lumeurs  est  démontré  :  1"  par  leur 
enkystement;  2°  par  l'infiltration  g-raisseusc  de  leurs  cellules. 

(-CS  cellules  graisseuses  ne  sont  pas  des  cellules  en  dégénérescence,  puisque. 
<léliai'rassées  de  leur  graisse  par  l'éther,  elles  laissent  voir  un  noyau  très  appa 
rent,  et  contiennent  souvent  du  i/li/royène.  Uuant  au  fait  de  l'enkystemenl,  il 
prouve  qu'elles  n'ont  aucune  tendance  à  s'accroître.  La  morphologie  des  cel- 
lules (ju'on  y  rencontre,  et  (pie  Saliourin  a  hien  représentée,  est  identique  à 
<-(dle  des  épithéliomas  du  rein  à  cellules  claires.  Cette  constatation,  maintes 
l'ois  l'aile,  permet  d'écarter  la  théorie  de  Grawitz  et  Israël,  affirmant  que  les 
adénomes  du  rein  sont  des  noyaux  erratiques  de  la  capsule  surrénale.  Cepen- 
dant R.  Beneke,  dans  un  récent  mémoire,  a  soutenu  la  même  i(lé(;('). 
Alharran(-)  accepte  aussi  le  rôle  actif  de  ranalirule^  cmbri/onnalrca  ((berrauls 
pu rurdnmix  et  de  noyaux  surrénaux  aberrants. 

Entre  les  adénomes  accidentels  et  les  cancers  les  plus  rapides,  on  trouve 
parfois  des  lumeurs  semi-bénignes  peu  envahissantes,  mais  non  enkystées.  Une 
de  CCS  tumeurs  observée  par  nous  faisait  saillie  au  niveau  du  bile,  elle  avait 
comme  point  de  départ  la  substance  corticale.  De  la  grosseur  d'une  petite 
mandarine,  elle  était  à  peine  adhérente  au  tissu  cellulaire  du  bassinet,  et  don- 
nait à  la  pression  la  sensation  d'un  tissu  ferme  et  élastique,  elle  était  lobulée, 
un  peu  jaunâtre,  et  présentait  à  peu  près  l'aspect  de  la  glande  sous-maxillaire. 
En  contact  par  un  de  ses  prolongements  avec  la  veine  rénale  et  l'uretère,  elle 
n'avait  déterminé  à  leur  niveau  aucune  lésion  grave.  La  structure  était  celle 
des  adénomes  à  cellules  claires;  des  vaisseaux  très  bien  développés  en  parcou- 
raient les  ditî'érentes  région-^. 

il  peut  èlic  extrêmement  difficile  d(>  faire  .'i  première  vue  le  diagnostic  entre 
le  cancer  et  le  sarcome  du  rein.  On  sait  qu<'  cliniquement  ces  deux  tumeurs  se 
conipoi'tent  à  peu  près  de  la  même  manière  et  ([u  il  n'(^xiste  pas  de  signe  (pii 
liernietle  à  coup  sur  de  les  distinguer;  c'est  par  contre  un  problème  des  plus 
simples  ti  résoudre  au  microscope.  Aussi  ne  peut-on  s'expliquer  les  doutes  émis 
pai'  Dickinson  sur  la  difficidlé  du  diagnoslic  bistologique  et,  d'antre  part,  la 
nettet(''  avec  la<[U(^lle  il  afiirme  la  friMpience  du  sarcome  et  la  rareté  du  carci- 
nome rénal.  Sui'  un  total  de  22  cas  il  aurait  rencontré  ()  cancers  et  I  ti  sai'comes. 
Ces  lumeurs  sont,  nous  lavons  dit,  beaucoup  plus  frécpienles  chez  l'enfaid. 
(luillet  a  ])ublié  dans  sa  thèse  une  observation  dont  l'examen  microscopiipu" 
non-- a  iuduI  n''  le  I ypc  du  sarcome  ruso-crllnlairc.   Dans  deux   autres  faits  per- 

(')  R.  liKNEKE.  1)0  l'nlici'i-Mliiiii  ilrs  s''i'iiH's  des  f,n|isules  surrénales  dans  le  rein.  .Icr/i. 
il'aii'il.  jKilli.  dp  /Cicgicr.  —  N'oir  i'h.-iIimmchI  !..  1mi;i.iit.  l'athogcnie des  tumcuva  malignes  du  rein. 
Moiilpellicr,  lilOO. 

(-)  Aliiahii.vn.  Slrncliuc  l'I  dèvcli)|iiiciiiriil  des  ;id<'-noiiies  et  des  épillirlioinos  du  rein.  Ami. 
ile.-i  mal.  gén.  tir..  ISDT. 
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sonnels  recueillis  chez  l'adulte,  les  cellules  étaient  non  plus  fusifornies,  mnjs  à 
prolongements  multiples. 

Les  sarcomes  ne  procèdent  pas  comme  les  épithéliomas.  La  néot'ormation 
i)arlie  de  la  capsule,  du  tissu  cellulaire  du  bassinet  ou  des  gaines  du  tissu  <on- 
jonctif  disposées  autour  des  vaisseaux,  s'avance  peu  à  peu  dans  l'intérieur  du 
rein,  en  refoulant  la  substance  même  de  l'organe  qui  s'atrophie  peu  à  peu  ou 
se  laisse  détruire  mécaniquement.  Il  existe  presque  toujours  une  ligne  de 
démarcation  très  nette  entre  le  tissu  normal  et  la  tumeur. 

Le  développement  excentrique  ilu  sarcome  peut  amener  la  disparition  com- 
plète de  tous  les  éléments  du  rein  dont  il  est  impossible  de  retrouver  le  moindre 
vesliço  sous  la  capsule.  Ces  tumeurs  sont  (luelquel'ois  très   vascularisées,  et 


r.u.  111.  —  Coup,.  .  M^  1,  Mil  Lv,=  r„.bl>,  g.o.:,^.ssen.enl  repr^.=e..tanl  «n  aJ^no„.e  J„  .^.„  J„n..  .,on  t...,cmble. 

La    pelilc  tumeur   est  séparée   du  tissu   rénal   par  une  sorte  de  membrane  fibreuse  qui   risolf   et 
l'cnlivstc  f. 

Sur  la  droite  e.'siste  un  autre  adénome. 

'*/?,  fp,  épilliéliuni  de  revêtement. 

y,  glomêrule  normal. 

ql,  gl.  glomérules  fil)reux. 

c,  capsule  du  rein. 

Cette  fii:nrc  est  irproduile  d'après  un  dessin  île  Letulli-, 


rappellent  par  leur  coloration  les  cancers  hémalodes.  11  est  rare  cependant  de 
ne  pas  distinguer  à  la  loupe  le  tissu  d'un  sarcome  de  celui  d'un  épithélioma. 
La  masse  en  est  creusée  de  grosses  lacunes  très  régulières  coupées  transversa- 
lement, oliliqueiuent  ou  en  long:  ce  sont  des  vaisseaux  que  l'on  ne  retrouve 
jamais  au  centre  des  blocs  épilhéliaux.  L'examen  microscopique  permet  de 
difi'érencier  pariui  ces  tumeurs  des  sarcomes  à  petites  et  à  grandes  cellules,  des 
lympliadénomes  et  des  tumeurs  coiuplexes.  Albarran  a  pu  réunir  20  observa- 
tions (le  sarcomes  où  il  existait  des  fibres  musculaires  striées  à  dilïérents  stades 
(le  développement  (').  Dans  une  observation  d'adéno-carcinome  de  Hirsclil'cM  la 
lumcur  (onleiiait  aussi  des  éléments  musculaires  de  même  nattire. 


(')  ALi!.\nn.\\.  Tniili-  ilr  rhiruri/ic,  Ledeiilii  ri  Delliel.  1S9'.>,  t.  \Ul. 
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Propagation  du  cancer.  —  Nous  avons  dit  précédemment  que  l'épitliélioma 
du  rein  avait  une  tendance  à  rester  pendant  longtemps  intra-rcnal  et  à  ne 
pas  franchir  la  barrière  qui  lui  est  opposée  par  la  membrane  d'enveloppe.  De 
fail,  la  clinique  établit  aussi,  pour  les  cancers  du  rein  abandonnés  à  eux- 
mêmes,  une  survie  souvent  plus  longue  que  pour  les  tumeurs  épithéliales  de  la 
l^lupart  des  autres  organes. 

Dans  les  cancers  du  tube  digestif,  les  généralisations  sont  fré([uentes  et 
rapides  parce  que  les  masses  développées  dans  la  profondeur  de  la  muqueuse 
rencontrent  à  peu  de  distance  les  veines  Iribidaires  du  système  porte  ou  les 
vais>^"(n(x  li/inplialii/i/e>t  comniunicpianl  avec  ceux  du  mésentère. 

Si  les  infections  à  distance  sont  rarement  précoces  dans  le  cancer  du  rein, 
elles  se  rencontrent  assez  souvent  au  cours  des  dernières  périodes.  Roberts,  sur 
51  cas,  a  constaté  la  propagation  ,"1  fois  :  dans  les  20  autres  le  rein  seul  élail 
pris.  Dickinson  donne  le  chilTre  de  14  sur  l'J;  Rohrer,  d'après  un  relevé  de 
I  !.')  iii)servations,  trouve  des  noyaux  ei'tatiques  dans  oO  d'entre  elles;  Lachmann 
donne  la  proportion  de  tid  sur  Tiil  ;  (luillel,  celle  de  47  sur  70.  En  additionnant 
tous  ces  cliilfres,  on  arrive  à  la  coiudusion  donnée  par  Ebstein,  c'est-à-dire  que 
la  généralisation  à  distance  se  l'ait  dans  un  peu  plus  de  la  moitié  des  cas. 

Cet  ensemble  de  près  de  trois  cents  faits  présente  une  réelle  valeur  au 
point  de  vue  de  l'intervention  opératoire;  car  il  comprend  un  grand  nombre 
d'observations  où  l'affection  du  rein  n'ayant  pas  été  diagnostiquée  dans  ses 
premières  périodes,  la  maladie  a  pu  se  développer  librement.  On  peut  donc 
es](('rer  que,  si  les  tumeurs  du  rein  sont  opérées  de  bonne  heure,  la  propor- 
tion sera  moins  forte. 

A  ce  sujet,  une  réserve  s'impose,  car,  les  opérations  faites  dans  ces  dernières 
années  ont  mis  hors  de  doute  l'envahissement  des  ganglions  à  une  époque  où 
la  tumeur  était  encore  accessible.  D'autri;  part,  la  généialisation  à  distance 
peut  être  précoce,  contemporaine  des  premières  hématuries  (Tuflierj,  ou  sur- 
venir même  dans  le  cas  de  cancer  latent,  ainsi  que  nous  l'avons  observé. 

La  jtro/jdijKlion  des  tumeurs  du  rein  se  fiiil  |iar  conli^/uïlé  ou  par  la  voie  san- 
fjuine  et  lymjihatVjUe.  Le  premier  mode  de  propagation  rend  complc,  dit  Guillet, 
de  l'envahissement  des  organes  en  rapport  avec  le  rein;  ces  lésions  sont  d'ail- 
leurs rares,  la  résistance  opposée  ])ar  la  capsule  tlbreuse  étant  un  obstacle 
aux  greffes  cancéreuses  par  contact  (Mrect.  Dans  une  observation  <le  stiuirrhe 
du  rein,  la  tumeur  était  ent(_)urée  d'une  masse  de  périnéplirile  eanc(''reu>ie  ;iyant 
envalii  le  psoas  et  érodé  la  colonne  vertébrale  (Brault). 

La  généralisation  par  la  voie  sanguine  et  lymphatique  embrasse  la  grande 
majorité  des  faits.  Sur  les  21ti  cas  relevés  par  (luillel,  nous  trouvons  ItiS  fois 
des  noyaux  à  distance,  et  beaucou]i  plus  fi'é(|uemnn'nl  dans  les /x/(/)»nH.s  et  le 
/'()/(■  que  dans  les  autres  organes.  Le  poumon  est  atteint  75  fois,  le  foie  71  fois, 
les  ganglions  lombaires  dans  55  cas.  Sur  50  observations,  Rohrer  note  12  fois 
l'envahissenient  de  la  veine  cave,  proportion  très  élevée,  car  sur  M  observa- 
tions, Guillet  ne  i-elève  celte  altérati(ui  que  2  fois. 

La  veine  rénale  et  la  veine  cave  sont,  malgré  tout,  parmi  les  voies  fic-queni- 
menl  ouvertes  aux  embolies  néoplasi(pies  ;  l'histoire  des  prolongements  cancé- 
reux aboulissanl  à  l'oreillette  montre  par  quel  mécanisme  cette  migration 
s'etTectue.  D'après  ce  qui  a  été  dit  plus  haut,  à  propos  des  rapports  entre  la 
tumeur  et  les  veines  rénales,  il  est  probable  que  des  perforations  du  tronc  prin- 
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cipal  et  des  infiltialions  des  branches  d'origine  sont  parfois  restées  inaper- 
•çues.  Une  part  des  généralisations  doit  être  attribuée  aussi  à  la  circulation 
lymphatique,  puisque  les  ganglions  lombaires,  prévertébraux,  médiasiinaux, 
sont  quelquefois  envahis  jusqu'à  la  partie  supérieure  du  cou. 

Enfin,  il  est  possible  que  le  transport  des  embolies  cancéreuses  se  fasse  par 
les  veines  de  la  capsule  et  les  anastomoses  qu'elles  présentent  avec  les  divers 
systèmes  étudiés  par  Lejars  et  Tuflier. 

Quoi  (pi'il  en  soil,  il  n'existe  aucun  doute  sur  la  réalité  de  l'enibolic  cancé- 
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Les  cavités 


it.  —  Epitliclioiiia  (lu  iM-iii  à  cellules  somlircs.  (irrossissemcnl  de  lôd  (li;uiièU"esf. 

Tumeur  seeondaiiv  développée  dans  le  poumon, 
nul  assez  irrégulières  de  ciuilour.  séparées  les  unes  des  autres 'par  un  siroma  conjonctir 
formé  de  travées  alternativement  renflées  et  amincies  /,  /.  Ces  cavités  sont  subdivisées  par  des  franges  en 
deu.x  ou  ti'ois  loges  secondaires. 

La  tumeur  primitive  du  rein  présentait  an  même  grossissement  une  disposition  ideuliqnc.  A\ec  un 
grossissement  jilus  fort  les  cellules  présentaient  la  même  conformation  que  celles  représentées  lig.  48. 


reuse  dans  le  foie;  des  observations  très  probantes  oui  (Mabli  la  présence  de 
masses  épithéliales  dans  les  branches  prélobulaires  de  la  veine  porte  et  dans 
les  capillaires  du  lobule  lui-même  (Chanipelier  de  Ribes.  Hartmann).  On  sait 
d'ailleurs  tjue  ces  généralisations  sont  aussi  fréquentes  dans  le  cancer  du  rein 
gauche  que  dans  celui  du  rein  droit. 

Le  sens  du  rourant  Ii/iiip/ialiqiii'  permet  de  comprendre  pouiMpioi  le  lancer 
du  rein  s'étend  très  rarement  aux  organes  génito-urinaircs,  tandis  que  le  can- 
cer de  ces  derniers  envahit  IVétiucnuucnl  le  rein  (Guillet). 

Parmi  les  propagations  assez  frétpicntes  du  cancer  du  rein,  il  faut  signaler  les 
capsules  suiTcnalcs,  le  c(xiu\  les  os,  les  vertèbres.  Le  péritoine  est  (ptelqiiefois 
envahi  (Irois  observations  personnelles). 
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Les  noyaux  cancéreux  à  dislance  n'échappent  pas  à  la  loi  cpii  régil  le  déve- 
loppemenl  des  épilhcMiomas  secondaires  dans  les  organes  où  ils  sont  transpor- 
tés. Les  épilhéliums  des  colonies  nouvelles  gardent  le  type  cellulaire  de  la 
tumeur  primitive.  Nous  en  avons  eu  la  démonstration  fort  nette  dans  un 
noyau  secondaire  de  la  colonne  vertébrale  situé  au  niveau  de  la  région  cer- 
vicale inférieure.  La  tumeur  située  dans  le  canal  médullaire  présentait  la 
même  disposition  anatoniicjue  (pie  répilhélioma  <lu  rein   :   pclilrs  (•avit(''s  lapis- 
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FiG.  ol.  —  Même  roiii  (Jul*  [ij^uru  V6.  (RMvcr.   PI.  XÏ.V.  fig.  6.) 

Rriii  droit  vu  par  sa  partie  postérieui'e.  La  pai'Uc  supérieure  de  Torgane  présente  une  saillie  cancé- 
reuse .V  très  prononcée.  Il  e-xiste  une  vascularisation  très  manptéc  de  toute  cette  région. 

I.a  partie  inférieure  du  rein  R  est  normale. 

T.e  liile  est  rempli  par  des  ganglions  cancéreux  formant  une  mas>e  M  qui  englohe  d'ai-rière  en  avant 
l'urelére  U,  l'artère  .1,  la  veine  V. 

Lorsque  le  cancer  du  rein  ilcbutc  par  ta  partie  moyenne  ou  dans  un  point  rapproché  du  hile.  un  de  ses 
prolongements  peut  se  mettre  en  contact  avec  la  veine  rénale  et  la  perforer  alors  que  la  tumeur  est  encore 
de  petite  dimension. 


.sées   par  un  r'pillicliuiu   <\  liiidiicpie,  à  sommet  arromli  cl    |ii(iliiplasma    clair. 

Dans  une  tititrc  obseivatiou.  où  l(^  diapliiat,'me  était  rec()ii\('il  à  sa  partie 
inférieure  de  nomltreuses  tumeurs  secondaires,  les  Itilies  et  les  épitliéliums 
offraient  le  même  arrangemeiil.  Iji  ligure  ."lO  repidiluil  une  (umciii-  ilii  poumon 
consécutive  à  tin  épilliélioma  du  rein  oi!i  ces  caractères  ]ieuvenl  èli-e  \érifiés. 

Les  cellules  claires,  à  exlrémilé-  arrondie,  ne  sont    nullement   eomparaljles  à 


celles  (pli  lapissenl    la   miKpiense  iiilesliiiale 
Tn.viri;  de  MiiuiiciNE,  2"  édit.  —  \'. 


conduits  excréteurs  des  glan- 
ai 
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des,  les  cavités  kystiques  de  l'ovaire.  Elles  ne  sont  pas  caliciformes,  ne  pré- 
sentent pas  de  plateau,  jamais  de  cils  vibratiles.  C'est,  en  somme,  un  type  épi- 
Ihélial  pailiculier  que  l'on  ne  rencontre  que  dans  les  épithéliomas  du  rein('). 

Symptômes.  —  Les  sig-nes  ohjeclils  qui  annoncent  la  présence  d'un  can- 
cer du  rein  sont,  d'une  part,  une  tumeur  dans  l'un  des  flancs,  et,  de  l'autre,  un 
varicocèle  symptomalique. 

Les  troubles  fonctionnels  sont  caractérisés  en  outre  par  l'existence  d'une  dou- 
leur plus  ou  moins  vive  et  par  des  héuuiluries  répétées. 

Plusieurs  de  ces  signes  peuvent  manquer,  les  formes  incom|ilètes  qui  en 
résultent  ont  été  reconnues  par  Rayer  et  admises  par  les  auteurs  qui  l'ont  suivi. 
Elles  ne  sont  pas  fréquentes  d'ailleurs;  l'observation  monlre,  en  effet,  que  la 
tumeur  est  un  signe  presque  constant,  et  que  l'hématurie,  souvent  évidente 
dans  les  premières  périodes,  disparaîl  complètement  vers  la  lin  de  la  maladie. 

Pour  juger  de  l'importance  de  la  luiveur  dans  le  cancer  du  rein,  il  suffit  de 
reproduire  ([uelques  statistiques  :  sur  52  cas  d'Ebstein,  elle  ne  fil  défaut  que 
T)  fois;  parmi  les  C'i  observations  de  Roberts,  la  saillie  formée  par  le  rein  étail 
lellemenl  reconnaissable  dans  fil  d'entre  elles,  qu'elle  ne  pouvait  écha|)]HM-  au 
premier  examen.  Des  155  observations  compulsées  par  Guillet,  A  seulement 
ne  renferment  pas  l'indication  d'une  tumeur.  Encore  faut-il  ajouter  que,  dans 
un  de  ces  quatre  faits,  la  tumeur  était  de  très  petit  volume,  el  que  dans  un 
autre  il  y  avait  un  épanchement  ascitique  considérable. 

Chevalier  {^),  dans  une  thèse  postérieure,  confirme  ces  résultats  en  montranl 
que  la  tumeur  rénale  existe  dans  07  pour  100  des  cas.  L'ensendjle  de  ces 
chiffres  est  très  concluant,  mais  ne  précise  pas  l'époque  de  la  maladie  à  laquelle 
cette  constatation  a  été  faite.  Il  indique  d'une  façon  générale  que  le  cancer  du 
rein  donne  lieu  à  une  hypertrophie  de  l'organe,  facile  à  constater  à  partir  d'un 
certain  moment. 

En  cfîet,  ce  signe  se  montre  rarement  dès  les  premiers  teiiip!^  de  la  maladie,  car 
on  ne  l'a  relevé  prématurément  ([ue  dans  26.  6  pour  100  des  cas  chez  l'adulte  et 
dans  fiO  pour  100  chez  l'enfant  (Chevalier).  Il  est  possible  que  rex[)loration  des 
reins  pratiquée  suivant  les  méthodes  conseillées  par  Guyon,  Glénard,  Le  Denlu, 
Israël,  modifie  sensiblement  cette  proportion  établie  d'après  des  ob'?ervations 
dont  beaucoup  remontent  déjà  à  une  époque  assez  reculée.  Par  ces  dilVérents 
procédés,  on  est  en  mesure  de  diagnostiquer  facilement  une  augmentation  de 
volume  de  l'organe. 

Il  n'y  avait  autrefois  qu'un  intérêt  relatif  à  reconnaître  dès  ses  premières 
périodes  un  cancer  du  rein,  puistpie  la  maladie  étail  réputée  incurable.  On  doit 
raisonner  tout  dilTéremment,  aujourd'hui,  puisque  l'intervention  chirurgicale 
appliquée  de  bonne  heure  permet  de  tenter  l'opération  dans  de  meilleures  con- 
ditions. 

Le  procédé  le  plus  usité  en  France  iiour  le  diagnostic  des  tumeurs  du  rein 
est  la  pcilj)alion  bimanuelle,  préconisée. par  Guyon.  A  l'état  normal,  la  recherche 
du  rein  ne  donne  par  ce  procédé  que  des  indications  négatives.  On  peut,  il  est 
vrai,  dans  certains  cas  sentir  l'extrémité  inférieure  de  l'organe,  mais  le  rein, 

(')  A  propos  de  l'évolution  voir  A.  Brault.  Le  pronoi^lic  des  tumeurs  basé  sur   la  reelicrclie 
lia  gli/cogèue.  Monogr.  1S99  el  Arcli.  des  Se.  méd.,  1896. 
(*)  E.  CiiEV.VLlER.  De  l'intervention  chirurgicale  dans  les  tumeurs  malignes  du  rein.  1891. 
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dans  son  ensemble,  échappe  au  palper, à  moins  (lu'il  ne  soil  en  ectopie.  Dès  ([uc 
son  augmentation  de  volume  est  manifeste,  cpielle  (pie  soit  d'ailleurs  l'origine 
de  l'hyperlropliic,  le  palper  Limanuel  peiinet  de  la  reronnaître. 

C'est  dans  l'angle  costo-vertébral  que  la  main  postérieure  doit  agir;  mais  sou- 
vent on  ne  peut  placer  entre  les  côtes  et  la  crête  iliaque  la  main  tout  entière, 
le  médius  et  l'index  seuls  seront  alors  introduits.  La  main  restée  libre  portée  en 
avant  au  niveau  du  muscle  droit  déprime  la  paroi  au  moment  des  expirations, 
du  côté  gauche,  elle  doit  pénétrer  au-dessous  des  fausses  côtes,  à  cause  de  la 
situation  plus  élevée  du  rein  de  ce  côté.  Cette  manœuvre  permet  de  juger  du 
degré  de  sensibilité  de  l'organe. 

Les  deux  mains  étant  en  place,  pour  le  côté  droit,  la  main  gauche  en  arrière 
et  la  main  droite  en  avant,  on  déprime  légèrement  la  paroi  pour  diminuer  l'es- 
pace qui  la  sépare  du  rein.  L'espace  conservé  doit  être  assez  considéral)le  pour 
que  le  rein  puisse  s'y  mouvoir.  Avec  un  ou  deux  doigts  de  la  main  postérieure, 
on  imprime  de  petites  secousses  à  la  paroi  lombaire;  le  rein  .soulevé  par  celle 
impulsion  vient  caresser  légèrement  la  main  antérieure.  C'est  un  frôlcinrnt,  un 
choc,  moins  sec,  mais  comparable  au  ballolleincnt  fo'tal  (Gui\\e[).  Si  la  recherche 
a  été  faite  exactement  dans  le  sinus  osseux  costo-vertébral,  on  peut  affirmer  que 
l'organe  senti  est  le  rein;  en  se  plaçant  plus  bas  on  peut  faire  ballotter  de  cetli^ 
manière  des  tumeurs  appartenant  au  côlon  ascendant. 

En  procédant  ainsi,  on  peut  se  renseigner  sur  le  volume  et  la  déformation  du 
rein;  si  la  tumeur  est  petite,  c'est  exceptionnellement  qu'il  sera  possible  de  la 
délimiter,  comme  dans  un  fait  d'Israël  cité  par  (juillet.  Par  contre,  des  tumeurs 
d'un  assez  grand  volume  ne  seront  pas  toujours  perçues;  le  rein  peut  en  effet, 
malgré  son  hypertrophie,  ne  pas  s'abaisser  ou  même  remonter  dans  l'hypo- 
condre  ;  deux  observations  de  Chevalier  concernent  cette  particulai-ilé  :  dans 
l'une  d'elles  l'attention  avait  été  attirée  du  côté  du  rein  par  une  hématurie  anté- 
rieure, l'exploration  faite  sous  le  chloroforme  fut  cependant  négative. 

Depuis  plusieurs  années  nous  procédons  diirérennnent  pour  le  palper  binia- 
uuel;  les  résultats  nous  ont  paru  assez  satisfaisants  pour  les  indiquer  ici.  La 
modification  à  la  méthode  habituelle  consiste  à  se  placer  du  côté  opposé  à  celui 
([ue  l'on  veut  explorer,  par  conséquent  à  la  gauche  du  malade  pour  le  rein 
ilroit.  La  main  droite  est  alors  glissée  sous  la  région  r('nale.  le  malade  reposant 
en  partie  sur  l'avant-bras,  en  partie  sur  la  paume  de  la  main  qui  explore.  Dans 
cette  situation,  le  médius  seul  est  libre  et  peut  être  facilement  introduit  dans 
l'angle  costo-vertébral.  Les  secousses  qu'il  imprime  sont  peu  étendues  mais  très 
suffisantes  et  l'ailes  sans  efl'orl.  Le  levier  formé  par  le  médius  est  faible  mais 
très  déhcat.  En  effet  la  main,  se  houvant  imnidliiliscT  par  le  poids  du  corps  du 
malade,  ne  peu!  communiquer  à  la  région  rénale  un  ébranlement  qui  souvent 
induit  en  erreur  (piand  il  esl  Iroji  énergiqu<>.  La  main  gauche  placée  en  avant 
perçoit  le  ballollenient  avec  beauiuu|i  de  nellclé  ainsi  que  la  moindre  augmen- 
tation d(ï  volume  de  l'organe^  dont  ou  peut  conlourner  et  saisir  l'exlrémili- 
inférieure.  Celle  mélhode  esl  donc  sin-loutlrès  recommandable  pour  l'élude  du 
rein  simplemeid  abaissé  ou  b'-gèremeiil  liypcrl  ro|ilii(''. 

Au  deijrc  naiycn  de  son  tlévelopiiemenl.  la  linuenr  n'iialc  quille  la  rc'gion 
lombaire  et  vient  faire  saillie  en  avant.  C'est  à  cette  période  que  l'examen 
direct  donne  les  renseignements  les  plus  complets.  Le  ballottement  est  facile- 
ment obtenu,  la  main  antérieure  peul,  en  se  déplaçant,  juger  des  déformations 
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et  (les  irrégularités  <li'  toute  la  |);u-lie  de  Torganc  en  rapport  avec  l'iiypocondrc 
et  le  flâne. 

On  peut  aussi,  par  la  simple  palpation  l'aile  en  déprimant  la  [^aroi  abdomi- 
nale, arriver  sur  la  tumeur  maintenue  en  arrière  par  la  main  postérieure 
et  en  explorer  la  surface;  par  là  on  juge  de  son  volume  et  de  sa  consis- 
tance. La  tumeur  profondément  située  occupe  le  flanc,  s'étend  dans  le 
sens  transversal  vers  Tombilic,  se  perd  en  arrière  du  côté  des  lombes  et  peut 
descendre  en  Ijas  jusqu'à  la  fosse  iliaque.  Elle  remonte  toujours  plus  haut  du 
côté  gauche. 

On  reconnaît  généralement,  par  la  palpation.  que  la  forme  du  rein  est  con- 
servée; presque  toujours  arrondie  aussi  bien  au  niveau  de  sa  partie  saillante 
que  vers  ses  extrémités,  la  tumeur  ne  rappelle  nullement  les  déformations  du 
foie  et  de  la  rate  avec  leurs  ]>ords  nets  et  tranchants.  Ce  caractère  dislinctif 
manque  quelquefois  si  la  configuration  du  cancer  rénal  est  irrégulière. 

On  ne  peut  mobiliser  les  tumeurs  dans  le  sens  vertical,  non  plus  que  d'un 
côté  à  l'autre:  les  néoplasmes  du  rein  sont  ha]>iluellement  fixes,  si  on  les  com- 
pare aux  tumeurs  du  foie  et  de  la  rate,  siu-  lesquelles  les  mouvements  respira- 
toires se  font  toujours  sentir.  Cependant,  un  certain  déplacement  transversal 
n'est  pas  une  rareté  et  indique  toujours  une  indépendance  de  la  tumeur  et  le 
défaut  d'adhérences  avec  les  parties  voisines.  Cette  disposition  est  des  plus 
avantageuses  au  point  de  vue  opératoire. 

Dans  le  cas  où  l'on  hésiterait  entre  une  tumeur  du  rein,  du  foie  ou  de  la  rate, 
Tillaux  conseille  de  marquer  sur  la  paroi  abdominale  l'extrémité  supérieure  de 
la  tumeur  quand  le  malade  est  au  repos  et  de  suivre  le  déplacement  de  ce  point 
par  rapport  à  cette  extrémité  dans  les  mouvements  d'inspiration  et  d'expiration. 
Si  le  point  de  repère  obéit  aux  deux  temps  de  la  respiration  et  n'a  plus  de  rap- 
ports immédiats  avec  la  tumeur,  c'est  que  celle-ci  n'appartient  pas  au  rein. 
Cette  règle,  souvent  vérifiée  au  lit  du  malade,  se  trouve  en  défaut  quand  les 
tumeurs  du  rein,  remontant  dans  les  hypocondres,  prennent  des  adhérences 
avec  le  diaphragme  ou  les  organes  qui  lui  sont  unis. 

L'inspection  de  l'abdomen,  déjà  utilisable  pour  les  tumeurs  de  moyen  volume, 
est  surtout  précieuse  lorsqu'elles  ont  actjuis  une  grande  ilimensioh.  Il  s'agit 
presque  toujours  alors  de  confirmer  ou  de  compléter  un  diagnostic  facile  à 
faire,  car  l'intervention  à  cette  période  n'offre  pas  de  grands  avantages.  L'un 
des  flancs  présente  une  saillie  d'autant  plus  marquée  que  la  tumeur  est  plus 
volumineuse,  la  déformation  est  surtout  visible  chez  les  personnes  maigres 
dont  la  paroi  abdominale  se  laisse  aisément  repousser. 

On  l'observe  souvent  chez  les  enfants,  mais  surtout  pour  ce  motif  que  les 
sarcomes  du  rein,  plus  fréquents  chez  eux  que  les  cancers,  prennent  un  déve- 
oppemenl  quelquefois  monstrueux. 

La  tumeur,  en  s'accroissant,  après  avoir  occupé  l'hypocondre,  franchit  la 
ligne  médiane  et  envahit  l'autre  côté.  A  ce  degré,  le  ballottement  ne  peut  plus 
être  obtenu.  Des  tumeurs  de  cette  dimension  déplacent  lintestin  d'un  côté  à 
l'autre  et,  (juclquefois,  soulèvent  les  fausses  côtes  comme  les  plus  volumineuses 
tuméfactions  de  la  rate  et  du  foie.  On  peut  observer  aussi  des  dilatations  vei- 
neuses superficielles,  lorsque  la  veine  cave  est  comprimée  ou  oblitérée  par  des 
caillots  et  des  prolongements  néoplasiques.  Les  connexions  étroites  du  rein 
droit  avec  la  veine  cave  expliquent  la  fréquence  relative  de  ces  ectasies  vei- 
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ncuses  clans  les  tumeurs  de  ce  côlé  cl  (juelquel'ois  la  rapidil(''  de  leur  appacilion 
avec  des  cancers  peu  volumineux  développés  au  niveau  du  hile. 

Uinspecllon  de  la  région  lombaire  est  souvent  né2;-alive,  car  le  cancer  du  rein 
droit  .se  déplace  en  bas,  en  dedans  et  en  avant,  le  cancer  du  rein  gaur/n'  en  It-iut 
(Tabord,  puis  en  avant  et  en  bas;  mais  avec  de  grosses  tumeurs,  le  niéphil  lom- 
baire peut  disparaître.  En  somme,  bien  (pie  nous  l'ayons  vu,  il  est  certain  ipie 
la  région  lombaire  nest  pas  habituellement  soulevée  et  qu'il  faut  un  examen 
très  attentif  pour  constater  la  légère  déformation  causée  par  la  ])résence  d'une 
tumeur.  Le  Dentu  conseille  de  mettre  les  malades  dans  la  position  genu-pec- 
torale,  l'examen  comparatif  des  deux  régions  permettant  d'apprécier  une  cer- 
taine voussure  du  côté  malade.  Dans  l'observation  de  Dickinson,  où  une  volu- 
mineuse tumeur  pulsatile  occupait  la  région  lombaire  gauche,  on  put  constater 
ipie  la  tuméfaction  postérieure  se  continuait  a\ec  la  saillie  beaucoup  plus  mar- 
ipiée  qui  occupait  le  liane  et  l'alulomen. 

La  percussion  doit  toujours  être  |)rati(|uée  pour  établir  les  rajiports  de  la 
tumeur  avec  l'intestin.  L'anatomie  démontre  que  le  colon  ascendant  passe  obli- 
quement sur  l'extrémité  inférieure  du  rein  droit,  le  côlon  transverse  perpcndi- 
r'ulairement  sur  l'extrémité  supérieure  durein  gauche  et  que  le  colon  descendant 
côtoie  en  dehors  le  bord  convexe  du  rein  de  ce  côté.  Guillet  montre  l'impor- 
tance de  ces  rapports  différents  déjà  signalés  par  Dickinson  et  Trêves. 

Lorsque  le  rein  droit  augmente  de  volume,  il  repousse  en  général  le  côlon, 
non  pas  directement  en  avant,  mais  en  avant,  en  bas  et  k  gauche,  c'est-à-dire 
dans  la  même  direction  que  la  masse  de  l'intestin  grêle,  qui  peut  être  transporté, 
ainsi  que  nous  l'avons  dit.  par  les  grosses  tumeurs,  de  l'autre  côté  de  la  ligne 
médiane. 

Par  le  fait,  les  tumeurs  du  rein  droit  se  développent  en  dehors  du  gros  intes- 
tin et  se  mettent  en  contact  immédiat  avec  les  parois  latérales  de  l'abdomen.  A 
gauche,  au  contraire,  le  rein  re|)ousse  le  côlon  descendant  en  avant  et  en 
dehors.  Aussi,  par  la  percussion  peut-on  retrouver  l'intestin  à  droite  vers  la 
pai-lie  infériiMirc  de  la  tumeur  et  vers  son  bord  interne,  tandis  que  du  côlé 
gauche  on  rencontre  le  gros  intestin  eu  a\ant  et  presque  toujours  en  dehors  du 
rein.  Sur  'ii  cancers  siégeant  à  droite,  18  étaient  mats,  ti  fois  seulement  la 
tumeur  était  recouverte  d'une  zone  d<'  sonorité;  sur  11'  cancers  siégeant  à  gauche, 
7  fois  il  y  avait  matité  et  .")  fois  sonorité  (('iuillel). 

Le  gros  intestin  peut  recouvrir  en  pai-tie  le  rein  hypci-lniphié  sans  (|ue  la 
percussion  dénote  sa  présence.  C'est  (pialors  il  est,  vide  ou  tellemeni  comprimé 
par  un  cancer  de  grosse  dimension  (pi'il  ne  peut  être  l'cconnu  sauf  jiar  une  pal- 
])atiou  délicate  permettant  de  limiter  un  ruban  aplati,  mobile  dans  le  sens  trans- 
versal. 

Dans  le  cas  de  distension  peu  accentuée  du  gios  intestin,  une  percussion  légère 
dénote  la  sonorité,  une  percussion  forte  et  profonde  la  supprime,  aussi  a-l-on 
proposé  d'insnfiler  le  gros  intestin  par  l'anus,  pour  reconnaître  ses  rapports 
avec  la  tumeur.  La  percussion,  faite  au  niveau  de  la  région  lombaire,  n'ajoute 
rien  d'inq)ortanl  aux  données  précédentes,  sinon  de  faire  constater  quelquefois 
une  augmentation  delà  matité  normale.  Les  tumeurs  de  moyen  volume  laissent 
entre  le  foie  et  le  rein  une  zone  sonore;  les  tumeurs  de  grosse  dimension  peu- 
vent la  supprimer  au  [loiiil  que  les  deux  matilés  se  confondent. 
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Le  varkocék  syinplomaliqiie  des  néoplasmes  du  rein  a  été  décrit  pour  la  pre- 
mière fois  par  (aiyon  (').  D'après  cet  auteur,  il  manque  raromenl,  correspond  au 
côté  de  la  tumeur  rénale  cl  siège  aussi  bien  à  droite  qu'à  gauche  contrairement 
au  varicocèle  ordinaire.  Il  se  développe  d'une  façon  progressive  et  assez  rapide 
en  opposition  avec  le  varicocèle  simple  dont  les  malades  méconnaissent  rare- 
ment l'existence.  Souvent  difficile  à  constater  dans  le  décubitus  iiorizontal,  il 
devient  apparent  dans  la  station  debout  et  par  la  marche.  Les  veines  du  groupe 
antérieur  seraient  plus  développées  que  celles  du  groupe  postérieur  (Guillet). 
Les  veines  paraissent  plus  souples,  moins  épaisses  et  moins  bosselées  que  dans 
le  varicocèle  commun;  cela  lient  sans  doute  à  leur  développement  rapide.  La 
douleur  el  l'hydrocèle  l'accompagnent  rarement. 

Ce  signe  fort  intéressant  à  connaître  ne  peut  servir  pour  le  diagnostic  précoce 
des  tumeurs  du  rein,  on  ne  l'observe  en  efret  qu'au  moment  où  l'hypertrophie 
de  l'organe  est  déjà  nolalile.  L'extrémité  inférieure  de  la  tumeur  comprime  les 
veines  spermatiques  un  peu  au-dessous  de  leur  embouchure  dans  la  veine  cave 
à  droite  et  dans  la  veine  rénale  à  gauche.  On  ne  voit  rien  d'analogue  chez  la 
femme,  où  les  veines  utéro-ovariennes  sont  profondément  cachées.  Les  tumeurs 
du  rein  peuvent,  en  comprimant  soit  la  veine  cave,  soit  l'une  des  veines  iliaques, 
déterminer  l'apparition  de  varices  (Bouilly,  Labbé),  ou  d'œdème  des  membres 
inférieurs.  L'ascite  dépend  d'une  péritonite  c-oncomitante  (^L^Hbran),  l'ictère  de 
l'envahissement  du  hile  du  foie  par  des  ganglions  cancéreux  beaucoup  plus  que 
de  la  propagation  de  la  tumeur  elle-même. 

Les  tumeurs  malignes  du  rein  évoluent  rarement  sans  douleur.  Ce  symptôme, 
moins  fréquent  que  l'hypertrophie  organique,  est  plus  souvent  observé  que 
l'hématurie  :  on  la  note  en  effet  dans  S()  pour  100  des  observations.  La  douleur 
parait  être  de  tous  les  signes  du  début,  du  moins  chez  l'adulte,  le  plus  souvent 
relevé,  28  pour  100  (Chevalier);  les  tumeurs  de  l'enfant  ne  donnent  lieu  à  ce 
symptôme  que  dans  7  cas  sur  100.  Les  douleurs  sont  souvent  peu  vives,  elles 
occupent  presque  toujours  la  région  lomljaire  el  l'hypocondre,  elles  s'irradient 
tantôt  du  côté  des  espaces  intercostaux,  quelquefois  suivant  le  trajet  du  scia- 
tique  ou  du  nerf  crural,  enfin  dans  la  direction  des  testicules  sons  forme  de 
coliques  néphrétiques. 

Comparables  à  une  simple  pesanteur,  elles  peuvent  être  tellement  vives 
qu'elles  obligent  les  malades  à  cesser  toute  occupation  el  même  à  s'aliter 
(Guillet).  Les  douleurs  ne  sont  réveillées  ni  par  l'exploration,  ni  par  les  efforts 
ou  les  exercices  physiques,  elles  reviennent  spontanément  sans  provocation 
apparente.  Dans  une  des  observations  que  nous  avons  publiées  (-),  la  douleur 
prit  rapidement  un  caractère  d'une  acuité  extrême,  le  rein  appliqué  contre 
la  colonne  vertébrale,  à  peine  accessible  pendant  le  sommeil  chloroformique, 
était  le  siège  d'un  cancer  infiltré  dans  la  gaine  du  psoas  comprimant  les 
nerfs  lombaires  à  la  sortie  des  trous  de  conjugaison.  Lorsque  les  vertèbres  sont 
envahies,  la  pression  des  apopliyses  épineuses  détermine  une  recrudescence  des 
symptômes  douloureux. 

La  douleur  isolée  n'a  pas  habituellement  de  caractère  assez  net  pour  attirer 
l'attention  du  côté  du  rein,  elle  est  insuffisante  pour  faire  un  diagnostic  pré- 

(')  GuvON.  Lemns  rlinli/iies  sur  les  iiiiili(ilie.<  des  voies  nriuaircs,  ISSl,  p.  ."17. 
(-)  A.  BiîAULT.  Sur  iiucUiucs  formes  rares  de  cancer  du  rein;   forme   douloureuse   sans 
lumeur  ni  hématurie.  — .Vdéno  épilhéliomes  récents  avec  infecUon  rapide.  In  Scm.  méd.,  1891. 
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coce,  el  ne  peut  être  qu'un  signe  de  présomption.  Apparaissant  à  l'occasion 
d'une  Iiémalnrie  et  de  l'évacuation  de  caillols,  sa  valeur  augnienle.  enfin  con- 
statée en  même  temps  que  la  tumeur,  elle  n'a  plus  qu'une  inqjortance  secon- 
daire (Chevalier). 

Parmi  les  troubles  fonctionnels  provoqués  par  les  cancers  du  rein,  Vltruia- 
lurie  est  celui  dont  la  valeur  est  le  moins  contestable.  Observée  dans  25  pour  100 
des  cas  cliez  l'enfant,  dans  50  pour  100  au  cours  du  sarcome  citez  l'aduHe,  elle 
se  rencontre  dans  75  pour  100  des  faits  de  cancer  à  Vôye  moyen  de  la  xhc. 
Les  chiffres  donnés  par  (juillet  sont  un  peu  plus  faibles  :  en  réunissant  les 
statistiques  de  Roberts,  d'Ebstein,  de  Dickinson,  il  relève  l'hématurie  01  fois 
sur  128  cas;  dans  ses  observations  personnelles,  48  fois  sur  100.  Comme  sym- 
ptôme initial,  l'hématurie  apparaît  dans  20,0  pour  100  des  épilhéliomas  du  rein 
(Chevalier).  Nous  avons  déjà  indiqué,  à  propos  de  l'étude  générale  de  l'héma- 
turie, les  caractères  qui  appartiennent  à  l'émission  des  urines  sanglantes  en 
inpport  avec  le  développement  des  tumeurs  malignes  du  rein.  Elles  se  distin- 
guent par  leur  début  soudain  chez  des  individus  encore  en  bonne  santé. 

Aucun  trouble  ne  paraît  annoncer  l'imminence  de  ces  hémorragies,  et  si  par- 
fois elles  se  manifestent  à  l'occasion  d'un  traumatisme  de  la  région  lombaire,  le 
plus  souvent  elles  se  produisent  sans  que  les  malades  en  soient  avertis  autre- 
ment que  par  un  impérieux  besoin  il'uriiiei'  ;  ils  remarquent  alors  que  leurs 
urines  sont  teintées  de  sang. 

Très  fréquemment  aussi,  elles  s'accompagnent  d'une  véritable  douleur  dans 
les  lombes,  irradiée  vers  la  partie  inférieure  suivant  la  direction  de  l'uretère, 
rappelant  plus  ou  moins  une  attaque  de  colique  néphrétique.  Ces  crises  sont 
souvent  incomplètes,  et  se  terminent  par  l'expulsion  d'une  certaine  quantité  de 
sang  et  de  caillols  allongés  de  dimensions  variables.  Les  urines  .sont  uniformé- 
ment sanglantes  du  commencement  à  la  fin  des  mictions,  tantôt  rosées,  quel- 
quefois franchement  colorées,  plus  foncées  lorsque  le  sang  a  séjourné  dans  la 
vessie.  La  quantité  de  sang  peut  être  assez  faible  pour  n'être  facilement  appré- 
ciée qu'au  microscope  ;  dans  ces  conditions,  on  le  conçoit,  la  présence  des  glo- 
bules rouges  dans  l'urine  a  bien  peu  de  valeur,  à  moins  qu'on  ne  perçoive  en 
même  temps  une  tumeur  dans  le  flanc,  ou  que  cette  période  d'hématurie  insen- 
sible ne  soit  précédée  et  suivie  de  crises  hématiu-iques  manifestes. 

Les  caillots  contenus  clans  le  dépôt  urinaire  sont  de  toute  forme  et  de  toute 
dimension,  ils  n'acquièrent  d'importance  que  s'ils  sont  allongés  et  reproduisent 
la  configuration  de  la  cavité  urétérale.  Les  faits  de  ce  genre  ne  sont  pas  rares, 
des  concrélions  sanguines  de  10,  15,  20,  et  même  22  eenliinèlres  de  long 
(Guillct),  après  s'être  formées  dans  l'uretère,  sont  expulsées  au  dehors  sans  se 
fragmenter.  Quand  les  caillots  atteignent  une  pareille  longueur  et  sont  réguliè- 
iTiiient  ci/lindriqucx.  leur  origine  ne  peut  être  mise  en  doute.  Mais  souvent  ils 
sont  fragmentés,  de  dimensions  et  de  formes  irrégulières,  mélangés  à  ceux  (|ui 
se  déposent  dans  la  xcssie  pour  |)eii  (pie  l'urine  y  séjourne:  leur  valeur  dia- 
gnoslitpie  est  alors  nulle.  Dans  les  hématuries  abonilanles  riMieonibremenl  delà 
vessie  peu!  nécessiter  une  inlervenliun  :  saii'^  aller  jusque-là,  ou  voit  les  uialailes 
conserver  la  position  horizoulale  pour  pcriiiillic  au  s.ing  de  s'écouler  plus 
librement  pendant  que  les  parties  conei-étées  gagnent  les  parties  déclives. 

Cluupu'  période    hémaluriipie   dure    plusieurs  jours,  elle  est    bientôt    inler- 
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rompue  pour  ne  reparaître  que  quelques  semaines  ou  quelques  mois  après.  Au 
momenl  de  la  crise,  les  uiines  peuvent,  par  intervalles,  cesser  de  contenir  du 
sang;  cette  modification  se  fait  du  matin  au  soir  ou  d'un  jour  à  l'autre;  on 
suppose  alors  qu'il  y  a  cessation  de  l'hcmorragie  au  niveau  de  la  tumeur,  ou 
que  l'uretère  correspondant  au  rein  malade  a  été  momentanément  oblitéré  par 
un  caillot  dont  l'expulsion  précède  alors  une  nouvelle  poussée  hémalurique.  A 
mesure  ([ue  la  tumeur  grossit,  les  mictions  sanglantes  se  répèlent  et  devien- 
nent plus  abondantes.  Mais  les  exceptions  sont  très  nombreuses.  Roberls, 
Dickinson,  Guyon  ont  cité  des  observations  où  les  crises  hématuriques,  très 
iréquentes  pendant  les  premières  périodes  de  la  maladie,  s'éloignaient  peu  à 
peu  et  disparaissaient  complètement  pendant  plusieurs  années,  trois,  quatre  ou 
cinq  ans,  jusqu'aux  dernières  limites  du  mal. 

La  disparition  des  hématuries  peut  s'expliqvier  tout  naturellement  si  l'uretère 
a  été  comprimé,  dévié  ou  oblitéré.  Il  peut  arriver  aussi  que  les  noyaux  cancé- 
reux, siège  de  l'hémorragie,  ne  se  mettent  plus  en  rapport  avec  le  bassinet  et 
l'uretère  cl  que  les  effractions  de  vaisseaux  soient  p\irement  interstitielles. 
Lorsque  l'hématurie  présente  ces  contrastes  du  commencement  à  la  On  d'une 
affection  des  voies  urinaires,  elle  permet  d'éliminer  toute  idée  de  néoplasme 
vésical,  dont  les  mictions  sanglantes  se  rapprochent  et  s'aggravent  jusqu'aux 
derniers  jours. 

Dans  certains  cas  où  l'hématurie  rénale  se  reproduit  sans  être  considérable 
d'ailleurs,  on  voit  de  ce  fait  la  santé  s'altérer  et  une  profonde  anémie  en  être  la 
conséquence. 

Il  est  rare  qu'il  y  ait  d'autres  modifications  des  urines  que  celles  produites 
par  le  mélange  du  sang.  La  diimrir  signalée  par  Gerhardt  est  exceptionnelle, 
les  urines  sont  rendues  en  quantité  normale:  on  sait,  en  effet,  que  le  rein  du 
côté  opposé  s'hypertrophie  et  que  souvent  il  est  indemne  ou  ne  contient  que  de 
petits  noyaux  secondaires.  Si  les  deux  reins  sont  atïectés,  il  peut  y  avoir  dimi- 
nution des  urines  (Wagner).  L'albuminurie  ne  se  rencontre  pour  ainsi  dire 
jamais.  Féréol  en  a  cité  une  observation.  Contrairement  à  ce  que  l'on  observe 
parfois  dans  les  tumeurs  de  la  vessie,  on  n'a  jamais  trouvé  dans  l'urine  de 
fragments  de  cancer  ni  de  cellules  isolées  pouvant  être  rapportées  aux  reins. 
Cependant  les  cellules  de  l'épithélioma  rénal  sont  assez  caractéristiques  pour 
être  recherchées  à  nouveau;  elles  sont  complètement  différentes  de  celles  qui 
appartiennent  au  cancer  de  la  vessie.  Des  cylindres  hématiques  nombreux 
indiquent  (jue  l'hématurie  est  due  à  une  altération  des  reins. 

Marche  et  formes  de  la  maladie.  —  Dans  la  pratique,  on  est  rarement  en 
présence  d'un  seul  des  signes  ou  symptômes  dont  nous  venons  d'étudier  les 
variations.  Habituellement  le  cancer  du  rein  se  présente  avec  la  forme  que 
tiuillet  appelle  complète  et  Patino-Luna  régulière,  c'est-à-dire  que  la  Imueur  et 
le  varicocèle  rïun  coté,  la  douleur  et  les  hématuries  de  l'autre,  apparaissent  suc- 
cessivement se  suivant  de  près,  chacun  de  ces  signes,  sauf  le  varicocèle,  pou- 
vant apparaître  le  premier  à  peu  près  avec  la  même  fréquence;  les  chiffres  que 
nous  avons  cités  plus  haut  l'établissent.  Une  fois  reconnue,  la  maladie  pré- 
sente une  marche  assez  régulière,  la  tumeur  suivant  la  progression  précédem- 
ment indiquée,  se  mettant  en  rapport  avec  la  paroi  abdominale,  les  hématuries 
se  répétant  de  temps  à  autre.  Enfin,  après  une  période  dont  la  longueur  est 
très  variable,  la  santé  générale  s'altère  et  la  cachexie  survient.  A  ce  moment. 
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les  fonctions  digeslivo?  soni  forlonicnt  Iroublées,  en  quelques  mois,  les  malades 
présentent  une  faiblesse  extrême,  et  sont  considérablement  amaigris. 

Les  cancers  du  rein  sont  cependant  parmi  les  tumeurs  malignes  celles  qui 
peuvent  évoluer  pendant  un  temps  relativement  considérable  sans  compro- 
mettre l'existence.  Roberts  et  Guillel  ont  pu  suivre  pendant  2  et  lî  ans,  princi- 
palement chez  les  enfants,  des  néoplasmes  du  rein,  qui  n'avaient  en  apparence 
altéré  aucune  des  principales  fonctions.  L'appétit  était  soutenu  et,  à  mesure 
que  les  forces  diminuaient,  les  enfants  présentaient  une  véritable  voracité. 

Cette  conservation  apparente  de  la  santé  est  exceptionnelle,  car  la  plupart 
des  tumeurs  observées  dans  le  premier  âge  présentent  une  marche  rapide, 
surtout  quand  il  s'agit  de  sarcomes  :  sur  17,  10  ont  évolué  en  moins  d'un  an  et 
7  en  plus  d'un  an,  la  durée  maxima  a  été  de  2  ans  et  demi.  Chez  l'adulte,  au 
contraire,  la  durée  du  sarcome  est  beaucoup  plus  longue. 

Pour  le  cancer,  Roberts,  Dickinson,  Rohrer,  Ebslein,  signalent  une  marche 
assez  lente;  Guillet  sur  23  cas  noie  que  l'évolution  s'est  faite  G  fois  en  moins 
d'un  an,  6  fois  de  un  an  à  4  ans,  ô  fois  de  4  ans  à  iO  ans,  et  6  fois  en  plus  de 
10  ans.  En  prenant  la  moyenne  de  ces  chiffres,  on  obtient  une  durée  de  4  ans 
et  demi;  en  tenant  compte  des  erreui's  possibles,  la  moyenne  peut  être  réduite 
à  5  ans  et  demi.  En  comparant  cette  durée  à  celle  d'autres  cancers  viscéraux, 
foie  (8  mois),  estomac  (12  à  io  mois),  utérus  (16  à  17  mois),  on  arrive  à  con- 
clure avec  Roberts  que  le  cancer  du  rein  a  une  durée  sensiblement  supérieure 
à  celle  des  carcinomes  des  autres  viscères  (Guillel).  Nous  avons  observé  un 
malade  chez  lequel  les  premières  hématuries  remontaient  à  plus  de  7  ans 
et  qui  mourut  avec  une  volumineuse  tumeur  n'ayant  pas  franchi  la  capsule 
et  ne  s'étant   pas  généralisée. 

Les  iumeurs  du  bassinet  ne  diffèrent  pas  des  tumeurs  du  rein  proprement 
dites  au  point  d'être  facilement  reconnaissables.  D'après  Albarran,  on  relève 
comme  pour  les  cancers  du  rein  les  trois  signes  cardinaux  :  tumeur,  douleur, 
hématurie.  Mais  la  doulcuv  n'oflVe  rien  de  spécial  ;  quant  à  Vliihnatiiric,  elle 
s'est  montrée  dans  1 1  observations  dont  2  fois  avec  douleur  oITrant  les  mêmes 
caractères  que  dans  les  épithéliomas  rénaux.  La  lumeur  a  paru  dans  trois  cas 
seulement  présenter  des  variations  de  volume,  ce  (fui  serait  un  signe  en  faveur 
d'une  rétention  liquide  dans  le  bassinet  et,  par  conséquent,  une  présomption 
en  faveur  d'un  néoplasme  de  cette  cavité. 

En  efl'el,  il  y  a  assez  fréipiemmeni  jH'olongalion  de  la  tumeur  vers  l'uretère 
et,  par  suite,  hydronéphrose,  hématonéphrose  ou  pyonéplirose  possibles.  La 
lumeur  peut  donc  simuler  une  rétention  d'origine  calculeuse  ou  (le  cause 
indélermin(''c.  Il  faut  se  rap[>eler  aussi  <pu>  l'héuiatonéphrose  isolcc  peut  être 
la  consétpience  de  Iraumatismes  du  rein,  de  litliiaxc  avec  rétention,  d'iiydro- 
néphrosc  dc\enue  hémorragique. 

La  coexistence  de  l'hémalonéphrose  avec  une  lum(>ur  du  rein  pcMil  à  la 
rigueur  être  explicpiée  par  une  tumeur  de  la  vessie  obliléi'ant  les  uretères. 
Restent  conune  procédés  de  diagnostic  certain  la  cystoscopie  et  à  la  rigueur  le 
cathétérisnie  urétf'ral  |iorniollaMl  de  raruciicr  avec  le  sang  les  cellule^  de  la 
tumeur. 

Le  rein  niidadc  est  d'MilliMirs  suppléé  pal'  l'aulre.  à  moins  ([u'il  n'y  ail  déve- 
l(i|i|i(>inenl    "-iiinillain'  de  lumcuis  à   gnuilie  et   à   droite.   Les  observations  de 
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Dieltrich,  Lancereaux,  BuUe,  Colleville,  Furbringer  où  des  arriilcnls  inr- 
i/virji/cs  ont  été  signalés,  constituent  des  exceptions.  Plusieurs  complications 
peuvent  précipiter  le  dénoùnieni  :  en  premier  lieu  la  répétition  des  hémorragies, 
rarement  assez  abondantes  pour  causer  la  mort,  mais  amenant  à  leur  suite  un 
affaiblissement  progressif  contre  lequel  les  malades  ne  peuvent  réagir.  Briglit 
a  mentionné  une  hémorragie  intra-péritonéale  consécutive  à  la  rupture  d'une 
tumeur;  Rayer,  la  perforation  du  duodénum  suivie  de  mehena  et  la  possibilité 
d'une  péritonite  suraiguë;  Jeannel  ('),  des  accidents  d'occlusion  intestinale; 
Cornil,  la  destruction  de  la  colonne  vertébrale  et  la  compression  de  la  moelle 
avec  paraplégie  complète;  enfin.  Guillet  indique  comme  compli(ation  ultime 
possible  l'embolie  pulmonaire. 

La  forme  complète  du  cancer  rénal  correspond  à  l'évolution  d'une  tumeur 
douloureuse  accompagnée  d'hématuries  terminée  par  émaciation  et  marasme. 
On  l'observe  dans  Ù8  observations  sur  117  (Guillet).  Les  relevés  de  Chevalier 
donnent  une  proi)ortion  plus  forte  pour  le  cancer  de  l'adulte  :  7.')  pour  100. 
Que  faut-il  penser  des  formes  frustes  ou  incomplètes?  La  variété  caractérisée 
par  la  présence  d'une  hypertrophie  notable  du  rein,  avec  douleur  lombaire  sans 
liémalurii',  ne  peut  être  considérée  comme  fruste.  Malgré  l'absence  d'hématurie, 
la  maladie  est  facile  à  reconnaître  ;  il  convient  d'ailleurs  de  défalquer  des 
formes  soi-disant  frustes  les  observations  où  le  pissement  de  sang  survenu 
pendant  les  premières  périodes  de  l'affection  est  resté  méconnu  des  malades, 
soit  (ju'ils  n'en  aient  pas  compris  la  signification,  soit  qu'ils  en  aient  perdu  le 
souvenir. 

On  ne  peut  admettre  facilement  la  possibilité  d'une  forme  hémahiriqiie  sans 
tumeur,  car  si  la  maladie  progresse,  la  tumeur  apparaîtra,  c'est  un  signe 
presque  constant.  1!  peut  y  avoir  à  la  rigueur  une  période  hématurique  pré- 
monitoire et  non  une  forme  hématurique  proprement  dite;  en  pareil  cas 
l'hémorragie  reste  pendant  quelque  temps  le  symptôme  initial.  D'ailleurs 
Rayer,  qui  le  premier  indiqua  cette  forme,  dit  que  pendant  la  vie  elle  peut  être 
plutôt  soupçonnée  que  reconnue;  il  n'en  publie  pas  d'observations. 

Quant  à  la  forme  latente  de  Rayer,  elle  comprend  des  observations  où  il 
n'y  a  ni  tumeur,  ni  douleur,  mais  où  certainement  le  cancer  est  secondaire,  et 
représenté  par  de  petites  masses  épithélialcs  disséminées  dans  les  deux  reins  ; 
c'est  une  disposition  sans  importance  pour  le  fonctionnement  régulier  de 
l'organe. 

On  pourrait  considérer  comme  latente  la  variété  de  cancer  du  rein  débutant 
par  des  phénomènes  cachectiques  et  une  émaciation  notable,  l'our  cette  forme; 
Chevalier  donne  la  proportion  de  1  i  pour  100  chez  l'enfant,  de  18  pour  KIO  chez 
l'adulte.  Dans  un  fait  de  ce  genre  observé  cliez  un  malade  qui  n'avait  éprouvé 
aucun  désordre  du  côté  du  rein  et  des  urines,  mais  qui  était  déjà  très  amaigri, 
Guyon  procédant  à  un  examen  méthodique  trouva  une  volumineuse  tumeur. 
Ce  n'est  dans  ce  cas  particulier  ni  une  forme  latente  ni  une  forme  cachectique, 
mais  un  exemple  de  tumeur  sans  douleur  et  sans  hématurie. 

Nous  avons  cependant  publié  une  observation  qui  peut  être  considérée 
comme  une  forme  latente  de  cancer  du  rein.  Le  noyau  cancéreux  était  de  petit 
volume,    le    rein    dans   son   ensemble    légèrement    hypertrophié.    L'attention 

(')  Jeannel.  Contribution  à  l'étude  des  tumeurs  du  rein  infiltrées  dans  le  mésentère. 
Congrèi  de  cliir.,  18S6. 
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avail  été  alliréo  du  cùlé  du  rachis  (jui  prés(Milait  une  déformation  à  la  partie 
inférieure  de  la  région  cervicale,  le  diagnoslic  de  mal  de  Potl  avait  été  porté. 
La  mort  siu'vini  par  le  fait  d'une  maladie  accidentelle,  les  vertèbres  étaient 
envahies  par  une  tumeur  molle  du  même  Ivpe  épilhélinl  que  répithéliome  du 
rein. 

Dans  une  autre  observation,  exceptionnelle  aussi  dans  son  genre,  on  ne 
releva  dans  les  antécédents  du  malade  aucune  hématurie;  en  explorant 
l'abdomen  sous  le  chloroforme  on  ne  perçut  qu'une  tuméfaction  profonde  fai- 
sant corps  avec  la  colonne  vertébrale.  La  paroi  abdominale,  et  surtout  la  région 
lombaire,  était  œdémateuse,  des  veines  très  apparentes  pouvaient  être  suivies 
au  niveau  du  flanc.  Le  seul  symptôme  appréciable,  en  regard  de  tous  ces 
signes  négatifs  louchant  l'origine  de  l'affeclion,  était  une  douleur  vinlcnle 
occupant  la  région  lombaire  avec  irradiation  du  côté  du  bas-venlre  et  du  tes- 
ticule; le  malade  était  pâle,  amaigri,  les  douleurs  lombo-abdominales  élaienl 
continues,  avec  redoulilcmenls  paroxysli(|ues  extrêmement  pénibles. 

Une  incision  exploratrice  lut  négative,  la  mort  survint  quelques  semaines 
après  cette  tentati\  c  opératoire  par  les  progrès  de  la  cachexie  douloureuse.  Ce 
fait  est  encore  un  exemple  de  forme  incomplète  et  irrégulière  de  cancer  du 
rein  que  l'on  peut  appeler  formé  douloureuse,  c'est  presque  une  forme  fruste, 
car  en  pareille  circonstance  le  diagnostic  ne  pourrait  être  affirmé.  L'autopsie 
démontra  l'exislence  d'un  cancer  atrophlque  du  rein  avec  périnéphrite  cancé- 
reuse englobant  les  veines  et  les  nerfs  au  niveau  des  trous  de  conjugaison.  On 
doit  reconnaître  ipie  la  lénacilé  de  la  douleur,  sa  violence,  la  cachexie  qui 
l'accompagnail,  (■■laicnt  des  symplômes  favoraldcs  à  l'idée  d'un  cancer  profond 
ayant  envahi  la  colonne  vertébrale.  L'absence  de  tumeur  appréciable  autorisail 
à  supposer  que  le  poini  de  départ  était  ailleurs  que  dans  le  rein. 

Parmi  les  /"o/zz/rs  /vnr.s  de  cancer  du  rein,  il  faut  ranger  celles  qui  préscnleid 
des  pulsations  isochrones  aux  battements  cardiaques  et  parfois  même  un  bruit 
de  souffle.  Dans  une  observation  de  Holmes,  il  y  avait  dans  la  région  lombaire 
et  la  fosse  iliaque  gauche  une  tumeur  puhalUe^  le  souffle  perçu  au  niveau  de 
la  tumeur  était  doux:  dans  un  fait  de  lîallard,  il  était  si  intense  que  Brighl, 
après  avoir  examiné  le  malade,  diagnostiqua  un  anévrysmc  de  l'artère  rénale. 
Langstaff,  Bristow,  ont  signalé  des  faits  analogues. 

Certains  cancers  du  rein  peuvent  contenir  de  gros,  kystes  remplis  de  siruij;  on 
perçoit  la  fluctuation  par  la  palpation  profoTide.  Enfin,  il  existe  un  cas  d'Abelc 
cité  par  Guillct,  d'une  tumeur  du  rein  tellement  volumineuse  qu'elle  dislendil 
les  parois  abdominales  et  se  fil  jour  au  dehors  après  les  avoir  ulcérées  et  rom- 
pues. La  tumeur  entraîna  avec  elle  une  ans(^  d'intestin  qui  se  gangrena  cl 
donna  lieu  à  lui  anus  contre  nature. 

Diagnostic.  —  Il  est  facile  d'établir  en  géui-ral  le  diagnostic  de  cancer  du 
rein.  Les  cxceplions  assez  nonducuses  à  celle  règle  concernent  des  faits  Irop 
dis[)arates  pour  (pie  l'éuuuu'Tal  ion  complrli'  eu  puiss(>  être  l'aile  ici.  I)(''jà  nous 
a\oiis  (lonn(''  plus  liaul  (p\el(|ues  exemples  de  formes  exceptionnelles  (jui  ne 
sont  justiciables  d'aucun  examen  in('llu)di((ue  puiscpu^  les  signes  palhogno- 
moniques  font  défaut.  Les  épilhélionias  du  rein  ne  douuanl  li(>u  qu'assez  tardi- 
vement ù  des  noyaux  crrali(pies,  ou  ne  saurail  rapporter  avec  vraisemblance 
à  une  tumeur  de  cet  organe  une  lésion  de  la  peau  ou  de  la  colonne  vertélzrale 
pni'^que  raH'cclioii  i<'Malc  ii'csl  même  pas  sou|)çounée. 
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Lorsque  la  tumeur  est  déjà  visible  dans  le  flanc,  on  la  dilYércn(?iera  des 
néoplasmes  île  la  paroi  abdominal/'  en  ce  que  ces  derniers  restent  superficiels 
et  deviennent  immobiles  lorsque  les  muscles  droits  se  contractent,  tandis  que 
les  cancers  du  rein  conservent  la  faculté  de  balloller  et  restent  profonds:  jamais 
d'ailleurs  les  tumeurs  de  la  paroi  ne  sont  séparées  du  doigt  (jui  percute  par 
un  organe  sonore. 

Les  néoplasmes  du  foie  font  souvent  saillie  au-dessous  des  fausses  côtes; 
quand  ils  atteignent  un  certain  volume,  ils  soulèvent  et  projettent  au  dehors  la 
paroi  costale  en  donnant  lieu  à  une  déformation  caractéristique,  le  foie  éprouve 
en  même  temps  un  mouvement  de  bascule  qui  met  son  bord  antérieur  net  et 
tranchant  en  contact  avec  la  paroi  antérieure  de  labdomen.  La  matité  se  pro- 
longe souvent  assez  haut,  jusqu'au  mamelon,  l'inleslin  ne  s'interpose  pas  entre 
la  paroi  abdominale  et  le  foie  cancéreux. 

A  la  limite  du  foie,  on  trouve  presque  constamment  une  zone  de  sonorili- 
correspondant  au  côlon  transverse;  la  tumeur  dans  son  ensemble  obéit  aux 
mouvements  respiratoires.  Des  néoplasmes  et  des  kystes  de  la  face  inférieure  du 
foie,  ou  appartenant  à  des  foies  déformés,  peuvent  avoisiner  l'ombilic  sans 
déjeter  les  côtes:  ils  se  différencieront  cependant  des  tumeurs  du  rein,  car  ils 
ne  cèdent  pas  à  l'impulsion  que  transmet  la  main  postérieure  dans  le  phéno- 
mène du  ballottement.  Ce  signe  joint  à  l'existence  d'un  varicocèle  permettra 
de  distinguer  les  tumeurs  du  rein  quand  elles  ont  acquis  un  certain  volume. 
Si  en  même  temps  que  le  foie  est  hypertrophié,  le  rein  est  le  siège  dune  tumeur, 
on  pourra  par  la  palpation  bimanucUe  et  le  ballottement  déterminer  exactement 
ce  qui  appartient  à  chacun  des  deux  organes  (Guillet). 

Du  côté  gauche,  l'augmentation  de  volume  de  la  rate  se  manifeste  par  un 
plan  résistant  qui  élargit  la  base  du  thorax.  Son  bord  interne  aigu  et  tran- 
chant offre  habituellement  une  ou  plusieurs  encoches  assez  profondes  vers  la 
partie  moyenne.  La  nialité  remonte  du  côlé  de  l'aisselle,  et  la  tumeur  obéit  aux 
mouvements  respiratoires. 

Mais,  ainsi  qu'on  le  sait,  les  cancers  du  rein  gauche  remontent  souvent  dans 
riiypocondre  avant  de  se  porter  en  bas  et  de  se  mettre  en  rapport  avec  la 
paroi  abdominale;  ils  se  comportent  en  somme  pendant  quelque  temps  comme 
les  hypertrophies  spléniques. 

D'autre  part,  si  les  tumeurs  de  la  rate  ]>euvent  se  déplacer,  elles  ne  ballottent 
pas,  et  ne  s'accompagnent  jamais  de  varicocèle  :  elles  s'éloignent  en  arrière  de 
la  colonne  vertébrale  où  la  matité  parait  moindre  (Dickinson).  On  les  observe 
surtout  dans  rimpaludisme  et  la  leucocytémie  :  l'examen  du  sang  et  des 
ganglions  devra  donc  entrer  en  ligne  de  conqtte. 

Les  néoplasmes  du  rein  se  reconnaissent  en  partie,  disions-nous,  à  la  zone 
de  sonorité  que  la  percussion  délimite  au-devant  d'elles,  surtout  du  côté  gauche. 
Cependant  beaucoup  de  tumeurs  abdominales  sont  dans  le  même  cas.  Ainsi 
les  tumeurs  du  mésentère,  les  tumeurs  rélrop-.'ritonéates.  celles  des  ganglions 
lombaires  et  (\\\  pancréas  en  particulier,  sont  incsipic  toujours  recouvertes  par 
l'inteslin.  Elles  débutent  habituellement  ]iar  la  |)artie  moyenne  au  niveau  de 
1  ondjiiii-  (Tillaux).  En  même  temps  que  leur  évolution  se  poursuit,  les  anses 
de  l'intestin  grêle  sont  rejetées  de  chaque  côté  dans  les  hypocondres  (Auga- 
gneur);  en  outre,  les  tumeurs  du  mésentère  sont  toujours  remarqual)les  par 
leur  extrême  mobilité. 

Les  néoplasmes  du  rein  ne  sont  ni  nu''(lians  ni  moljilcs  en  général.  J.  Bœckel 


CANCER  m;  r.Eix.  thi 

a  cciuMidanl  sij^naK'  le  l'ail  duii  kysle  hyclali(|iie  du  rein  (|ui  pouvait  être 
lraiis[H)i-lé  sans  ellort  de  gauciie  à  droite.  On  doit  songer  aussi  à  la  possibilité 
d'un  rein   unique  en   fer  à  cheval  occupant  la  ligne  médiane. 

Les  luiiieiirs  de  l'épiploon  ont  leur  point  d'origine  dans  une  région  para- 
ombilicale;  se  iap|irochanl  parcelle  localisation  des  tumeurs  du  mésentère, 
elles  s'en  séparent  parce  qu  en  général  elles  sont  mates  et  non  recouvertes  par 
l'intestin. 

Les  tumeurs  des  capsules  surrénales  sont  rarement  volumineuses;  quand 
elles  atteignent  de  grandes  dimensions,  elles  envahissent  presque  toujours  le 
rein  et  sont  presque  impossibles  à  distinguer  des  cancers  de  cet  organe  (( luillel). 

La  malilé  du  rein  peut  se  confondre  en  haut  avec  celle  du  foie.  Des  tumeurs 
rénales  peuvent  également,  en  se  développant  vers  les  parties  inférieures,  se 
mettre  en  contact  avec  l'ulérus,  l'ovaire,  que  ces  organes  soient  normaux  ou 
le  siège  de  productions  accidentelles  (corps  fibreux,  kystes,  etc.).  Le  toucher 
vaginal,  et  la  recherche  du  ballottement  permettront  de  lever  les  doutes  el 
d'attribuer  à  chaque  organe  ce  (|ui  lui  revient  dans  la  déformation  de  l'abc 
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Les  dillicullés  du  diagnostic   sont    plus    grandes  dans  l'hypothèse  invers 
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lorsiiu'une  tumeur  ovarique  à  point  de  départ  médian  vient  par  un  de  ses 
prolongements  élire  domicile  dans  l'une  des  régions  lombaires.  L'idée  d'un 
cancer  du  rein  est  de  prime  abord  difficile  à  écarter,  à  plus  forte  raison  si  la 
tumeur  ovarique  est,  par  exception,  adhérente  à  l'intestin  et  que  la  percussion 
mette  cette  pai'ticularité  en  évidence.  On  se  souviendra,  avant  de  prendre 
parti,  que  les  tumeurs  de  l'ovaire  attirent  Victérus  en  liant  et  que  les  grosses 
tumeurs  du  rein  le  refoulent  et  l'abaissent. 

L(>  ballottement,  si  précieux  pour  étaiilir  l'existence  d'une  tumeur  maligne 
du.  rein,  aurait  été  retrouvé  sur  un  cancer  de  l'intestin  grêle  (Albarran),  du 
côlon  (Chapul),  sur  un  kyste  dcrmo'ide  de  l'ovaire  gauche  muni  d'un  long 
[lédicule,  et  sur  un  kyste  hydati(|ue  surrénal  (Tuffier).  Ce  dernier  auteur  admel 
aussi  le  baltoLlemenl  liéfialupie  et  celui  du  râlon  descendant  distendu  par  des 
matières  stercorales.  Mais,  ainsi  que  le  fait  remarquer  Guyon,  si  l'impulsion 
donnée  par  la  main  postérieure  est  produite  par  deux  ou  trois  doigts  seulement 
dans  l'aire  du  sinus  costo-vertébral,  on  évite  d'empiéter  sur  la  partie  inférieure 
de  l'hypocondre  et  l'on  a  toutes  chances  de  ne  mobiliser  que  le  rein  el  ])ar 
conséquent  de  donner  une  grande  précision  au  diagnostic  quand  le  phénomène 
est  constaté. 

Toute  tumeur  offrant  ces  caractères  sera  donc  rapportée  au  rein,  lui 
résulte-t-il  qu'on  soit  en  présence  d'un  cancer  ou  d'un  sarcome?  Assurémcul 
non,  cai-  on  ne  peut  toujoui-s  affirmer  (pi'iuie  tumeur  est  solide  et  de  jjIus, 
au  niveau  des  cancers  el  des  sarcctnics,  on  p(>ut  percevoir  une  fausse  fliiclua- 
lion.  Ou  sait  aussi  (pie  les  kystes  du  rein  congénitaux  ou  ac([uis,  les  i^ysles 
liydalicpu's,  les  hydronéphroses,  les  pyonéphroses  ont  pu  être  confondus  avec 
des  lumeiHs  solides  (Chevalier).  Oette  erreur  est  à  peu  près  iné\ilable  si  la 
paroi  de  la  poche  est  très  épaisse,  ou  si  la  jiaroi  abdominale  ne  ]I(miI  èlro 
dé|irimée,  d'où   l'ulilib'  de  pondions  CNiiloralrices. 

Quand  la  tumeur  s'accompagne  d' hématuries^  le  diagnostic  s'impose  pour 
ainsi  dire;  si  les  hématuries  se  montrent  seules  ou  prématurément,  on  peul  con- 
fondre les  tumeurs  du  rein  avec  beaucoup   d'autres  atfections   des   voies    uri- 
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naires.  Ce  diagnostic  différentiel  a  déjà  été  l'ail  en  grande  partie  à  l'arlicle 
Hématurie.  Nous  avons  indiqué  quels  étaient  les  caractères  des  hématuries 
traumatiques  simples,  inllamniatoircs,  calculeu^e^.  spontanées,  dues  aux 
tumeurs  du  rein  et  de  la  vessie. 

Malgré  les  différences  tranchées  que  présentent  ces  hématuries  d"origine  si 
diverse,  il  existe  des  erreurs  inévitables.  Guillet  rapporte  une  observation 
d'hématurie  calculeuse  qui,  au  lieu  d'apparaître  à  l'occasion  d'un  trauma,  et 
de  cesser  par  le  repos,  prit  pendant  plus  de  quinze  jours  les  allures  dune  héma- 
turie spontanée  ;  cependant  il  existai!  un  calcul  arrêté  à  la  partie  inférieure  de 
l'uretère,  ainsi  que  le  démontra  le  palper  abdominal  combiné  au  toucher  réel  al. 

Plus  loin,  le  même  auteur  rapporte  un  l'ail  de  pijélo-néphritr  suppurée  cpii 
était  accompagnée  d'hémorragies  abondantes  et  répétées  au  point  que  le 
diagnostic  de  tumeur  maligne  du  rein  fut  émis  comme  le  plus  probable.  Au 
début  de  la  luhi'rci/losc  rénah-,  si  les  organes  génitaux  sont  indemnes,  et  qu'il 
n'v  ait  pas  de  phénomènes  de  cystite,  la  période  dincerlilude  peut  se  prolonger. 

Quant  aux  imneurs  de  la  vessie,  on  sait  qu'elles  saignent  abondamment,  à 
inleivalles  d'autant  plus  rapprochés  que  leur  développement  s'achève,  et  que 
pendant  la  période  hématurique,  à  peine  la  vessie  est  vidée  et  lavée,  le  sang 
réapparaît  dans  la  sonde  ayant  servi  au  lavage.  Très  rarement  les  hématuries 
d'origine  rénale  sont  assez  abondantes  pour  donner  lieu  à  ce  signe  ;  il  a  cepen- 
dant été  noté  par  Albarran.  Guillet  cite  une  observation  très  curieuse  d'un 
cancer  du  bas-fond  de  la  vessie,  qui  avait  comprimé  l'un  des  uretères  et  déter- 
miné une  hydronéphrose;  le  malade  avait  eu  des  hématuries  violentes  qui, 
coïncidant  avec  une  tumeur  rénale,  avaient  été  attribuées  à  celle-ci. 

L'hématurie  produite  par  le  slrongle  géant  se  rapproche  parfois  de  celle  des 
néoplasmes.  L'étude  attentive  des  urines  fera  souvent  reconnaître,  soit  des 
fragments,  soit  des  œufs  du  parasite. 

On  peut  avoir  toute  raison  de  penser  à  un  cancer  du  lein  par  les  caractères 
mêmes  de  l'hématurie,  sans  toutefois  en  avoir  la  certilude.  l'exploration  métho- 
dique des  deux  régions  lombaires  ne  donnant  aucun  rt-snjlat.  \'u  l'importance 
d'un  diagnostic  précoce,  on  pourrait  avoir  recours  à  dillérents  procédés  d'exa- 
men dont  les  plus  recommandés  sont  :  1°  le  cathétérisme  des  uretères  pratiqué 
suivant  la  méthode  de  Pawlik  avec  ou  sans  aspiration;  2"  l'examen  cystosro- 
pi(jiie  fait  avec  l'appareil  de  Griinfeld  à  lumière  externe,  les  endoscopes  de 
Nitze  et  Leiter  à  lumière  interne  et  le  inégaloscope  de  Boisseau  du  Rocher.  Ces 
instruments  permettent  de  constater  de  visu  l'uretère  qui  saigne,  et  d'explorer 
les  parois  de  la  vessie.  Tous  ces  appareils  doivent  être  dans  un  état  de  propreté 
absolue,  car  ils  ont  plusieurs  fois  déterminé  des  accidents  sérieux  d'infection. 

Pour  établir  la  variété  de  la  tumeur  rénale  on  peut  avoir  recours  à  la  ponction 
exploratrice;  cependant  cette  intervention  n'est  légitimée  que  si  l'on  soupçonne 
la  présence  d'une  poche  kystique:  car,  au-devant  des  tumeurs  solides,  l'intestin 
peut  avoir  contracté  des  adhérences  et  se  trouver  atteint  par  le  trocart.  On 
conseille  plus  volontiers  Vincision  exploratrice,  opération  beaucoup  mieux 
réglée,  toujours  exempte  de  danger,  comme  en  témoignent  2.")  faits  de  Gross 
et  42  de  Newmann:  Simon,  Morris,  Le  Dentu.  Chevalier,  la  recommandent. 
Les  renseignements  que  fournit  cette  incision  sont  beaucoup  plus  précis;  sou- 
vent cette  méhode  constitue  une  véritable  opération  préliminaire  qui  conduit 
sans  perle  de  temps  à  la  néphrectomie. 
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Quand  on  aura  la  cerliUulc  (|u'on  S(>  Irouvo  on  présence  d'une  lunieiii-  solide 
du  rein,  on  pourra  (pu^lquel'ois  en  soupçonner  la  nature  par  les  renseignements 
pris  auprès  des  malades.  Le  lipome  du  rein  est  une  all'ection  rare  qui  appartient 
tout  entière  à  l'histoire  des  urétérites  et  des  pyélitcs  (Godard,  Laerampe, 
Lousteau,  Hartmann,  Halle);  les  fibromea  ne  s'accompagnent  jamais  d'héma- 
turies, les  adénomes  simples  et  enkystés  sont  méconnus,  les  adénomes  prolifères 
ou  végétants  se  confondent  avec  les  épithéliomas  et  le  cancer.  Le  diagnostic 
différentiel  des  tumeurs  rénales  avec  hématurie  se  trouve  limité  en  pratique 
courante  au  sarcome  et  à  l'épithélioma. 

Au  point  de  vue  descriptif,  cette  question  ofl're  un  certain  intérêt;  au  point 
de  vue  pronostique,  elle  est  secondaire,  puisqtic  les  deux  afïections  sont  incura- 
bles. Il  faut  rappeler  que  l'épithélioma  s'observe  surtout  de  40  à  00  ans,  que  les 
hématuries  qui  l'accompagnent  sont  fréquentes  et  profuses,  les  douleurs 
assez  marquées,  et  la  cachexie  parfois  rapide.  La  durée  est  en  moyenne  de  ô  ans 
à  5  ans  l/'2,  la  propagation  est  la  règle.  Le  sarcome  de  l'adulte  est  moins  fré- 
([uent  que  le  cancer;  il  est  beaucoup  moins  hémorragi(pie  que  l'épilhélioma; 
sa  durée  moyenne  est,  au  contraire,  plus  étendue  puisqu'elle  peut  atteindre 
.")  à  G  ans  environ.  Le  sarcome  est  la  tumeur  habituellement  observée  chez 
l'enfant;  il  est  souvent  indolore,  saigne  peu,  mais  prend  très  vile  un  développe- 
ment considérable,  et  la  cachexie  survient  ra|iiilenieiit. 

Le  diagnostic  de  tumeur  maligne  du  rein  doit  être  fait  aussitôt  que  possible, 
car  l'opération  n'est  efficace  que  si  elle  est  pratiquée  de  bonne  heure.  Avant 
d'opérer,  on  doit  explorer  très  attentivement  le  rein  supposé  normal,  et,  si  l'on 
a  des  doutes  sur  son  inlégrit(''.  procéder  à  l'incision  exploratrice  par  la  voie 
lond^aire. 

Traitement.  —  Il  est  certain  que  tout  traitement  médical  est  frappé  d'im- 
puissance. On  ne  peut  obtenir  (pie  l'atténuation  des  douleurs  et  peut-(<tro  la 
diminution  des  hémorragies.  Mais,  le  diagnostic  fait,  la  seule  ([uestion  impor- 
tante est  celle  de  ro[)ération.  L'opération  est  contre-indiquée  si  la  tumeur  est 
très  volumineuse,  si  le  mala<l(^  est  aflaibli,  si  l'on  a  la  certitude  qu'il  existe 
déjà  une  propagation  aux  ganglions  ou  aux  vaisseaux. 

L'opération  est  la  seule  ressource  contre  les  tumeurs  de  petite  et  de  moyenne 
dimension.  Deux  méthodes  opératoires  ont  été  préconisées  :  la  néphrerto- 
niie  par  la  voie  lombaire,  la  néphrectomie  par  la  voie  abdominale.  Sans  insister 
sur  le  détail  de  ces  opérations  que  l'on  trouvera  décrites  dans  les  thèses  de 
Guillet  et  Chevalier,  dans  l'article  de  Tuffier  et  d'Albarran,  et  dans  les  Trailéa 
apéciaux,  nous  dirons  que,  d'après  Chevalier,  Vexlraction  iranspérUonéale 
donne  pour  le  sarcome  et  le  cancer  réunis  une  morlalit(''  not.-diiemcnl  plus 
faible  (jue  la  néphrectomie  lombaire. 

La  plupart  des  chirurgiens  sont  favoraldes  à  l'opéialiim  par  la  voie  lom- 
baire, sauf  dans  les  cas  de  tiuueurs  très  voliniiineuses.  l'rc'sipie  Ions  sonl 
unanimes  à  dé<;onseiller  l'opi-ralioii  chez  l'enfant  et  le  vieillard. 

Il  existe  (piclipies  cibsersalious  où  la  récidive  ne  s(Mnl)ie  pas  s'èlre  reprodiiile 
aussi  l)ien  pour  les  (unuMirs  du  rein  (pie  pour  celles  du  bassinet.  En  lout  cas, 
la  lliérapeuli(pie  chirurgicale  se  iM'snnic  aujourd'hui  en  cette  fornude  :  opérer 
le  plus  tôt  possible  à  moins  de  ((iiilrc-indiialidu  majeure. 
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CHAPITRE    XXI 
DÉGÉNÉRESCENCE   KYSTIQUE   DES  REINS 


L'hisloire  analomique  et  clinique  de  cette  maladie  n'a  été  complétée  que 
dans  ces  derniers  temps.  Mais,  principalement  au  point  de  vue  pathogénique, 
des  explications  nouvelles  ont  été  présentées  :  aux  opinions,  plus  ou  moins 
ingénieuses,  attribuant  dans  la  production  des  kystes  un  rôle  efficace  à  l'obli- 
tération des  tubes  et  à  leur  distension  par  les  urines  retenues,  s'est  substituée 
une  théorie  qui  accorde  une  plus  grande  part  à  l'activité  des  épithéliums.  Dans 
cette  hypothèse  la  dégénérescence  kystique  n'est  plus  une  allcction  acciden- 
telle, mais  une  évolution  épilhéliale  particulière. 

Par  suite,  le  sujet  se  trouve  tout  naturellement  délimité.  On  doit  laisser  à 
l'écart  la  description  des  kystes  rénaux,  rares  ou  isolés,  pour  saltaclier  unique- 
ment à  l'exposé  de  l'affection  où  l'organe  tout  entier  a  subi  la  transformation 
kystique.  La  dégénérescence  kystique  ainsi  comprise  est  entièrement  du  res- 
sort de  la  médecine,  il  y  a  tout  avantage  à  l'étudier  isolément  et  à  la  distinguer 
des  ki/gli's  simples,  des  kijstes  hÉmaliqiir>i,  des  kystes  Injdaliqves  dont  le  dia- 
gnostic, pourêtre  difficile,  n'en  doit  pas  moins  être  recherché  avec  le  plus  grand 
soin. 

Un  fait  domine  l'élude  de  la  dégénérescence  kystique  ;  c'est  qu'elle  ne  com- 
porte pas  de  traitement  chirurgical,  l'indication  opératoire  devant  être  réservée 
aux  faits  exceptionnels,  où  l'affection  est  unilatérale,  si  tant  est  que  le  diagnostic 
puisse  en  être  établi.  La  mort  a  plusieurs  fois  été  la  conséquence  d'une  néphrec- 
tomie  faite  sans  discernement.  Par  contre,  les  gros  kystes  solitaires,  certains 
kvstes  sanguins  associés  souvent  à  des  tumeurs,  les  kystes  hydaliques,  une  fois 
reconnus,  peuvent  être  opérés  avec  avantage.  Les  kystes  simples  et  les  kystes 
hydatiques  n'ont  pas  une  évolution  fatale  et  progressive,  ils  deviennent  gê- 
nants par  leur  volume;  les  hydatides  provoquent  aussi  l'explosion  d'accidents 
graves  qu'une  opération  faite  en  temps  opportun  arrête  et  qu'une  intervention 
hâtive  peut  prévenii-. 

Puisqu'il  est  démontré  que  les  produclions  kystiques  correspondent  à  une 
évolution  différente  et  sont  justiciables  d'une  thérapeutique  contraire,  on  peut 
rejeter  la  division  générale  de  Kœnig  sur  les  tumeurs  kystiques  du  rein,  (jui 
embrasse  des  affections  cliniquement  distinctes. 

Les  kvstes  multiples  du  rein  entrevus  par  Hufeland.  et  appelés  d'abord  par 
lui  dégénérescence  kystique,  ont  été  décrits  par  Rayer  en  même  temps  que  les 
kystes  simples,  sous  le  nom  de  dégénérescence  enkystée  générale,  et  par  Cruveil- 
hier  sous  celui  de  transformation  kijsteuse  des  reins.  A'irchow  (1855)  décrivit  le 
rein  polykystique  ron/jénit/tl. 

Les  travaux  ultérieurs  ont  établi  la  simultanéité  du  développement  de  kystes 
multiples  dans  le  foie  et  dans  le  rein  (Michalowiz,  Gourbis,  Juhel-Rénoy, 
Sabourin).  L'étude  pathogénique  des  productions  kystiques,  à  peine  ébauchée 
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au  iiKiiiionl  (II'  la  puljlicalioii  do  ces  travaux,  est  aujourdlnu  presque  complèle- 
meul  l'ilaircie.  Les  kystes,  considérés  tout  d'abord  comme  déiiendanls  de  la 
néplirile  interstitielle,  sont  regardés  actuellement  comme  l'expression  d'uii<' 
évolution  ky>li(pie  particidiére  (  La \ cran.  (  lornil  el  Biault,  Gomljault  el  Hommey, 
Lejars). 

Anatomie  pathologique  et  pathogénie.  —  Les  caractères  anatomiques 
de  la  dégénérescence  kystique  du  rein  sont  des  plus  tranchés.  La  dégénéres- 
cence peut  être  portée  à  un  si  haut  point,  dit  Rayer,  (ju'il  ne  reste  presque 
plus  trace  des  substances  rénales;  alors  les  fonctions  urinaires  sont  presque 
suspendues  ou  perverties,  et  des  lésions  fonctionnelles  graves  d'autres  apjia- 
reils,  surloni  de  l'appareil  cérébro-spinal, déterminent  la  mort. 

Dans  la  plupart  des  cas,  en  effet,  le  rein  n'est  plus  reconnaissable,  il  est  com- 
])lélenient  transformé  en  une  série  de  poches  kystiques  dont  l'ensemble  donne 
à  l'organe  l'apparence  grossière  d'une  wo/«HM')iei<se  (/rfl^/3e  de  raisin.  Celle  dis- 
position se  trouve  reproduite  dans  presque  tous  les  traités  d'analomie  |ialholo- 
gique  (Cruveilhier,  Rayer,  ^'ircho\v,  Lancereaux,  etc.). 

Un  examen  plus  attentif  montre  que  les  grains  représentés  parles  kystes  sont 
de  dimensions  inégales  et  de  coloration  dilTérente.  La  transformation  est 
étendue  aux  deux  reins.  Sur  66  observations  analysées  dans  une  revue  posté- 
rieure à  sa  thèse-i  Lejars  (')  cite  un  seul  fait  de  Fi'erichs  où  la  tumeur  H'i'lail 
pas  bilatérale.  Les  deux  reins  ont  à  peu  |)rès  le  même  aspect  ;  il  n'est  pas  rare 
cependant  de  trouver  des  diiïérences  de  poids  assez  considérables,  l'un  des 
organes  étant  beaucoup  plus  dévcloppi'  (pie  raulre,déjà  volumineux  d'ailleurs. 

Les  kystes  sont  séparés  les  uns  des  autres  par  de  simples  travées  et  des  cloi- 
sons fdamenteuses  très  ténues,  (pii  n(>  melleni  aucun  obstacle  à  leur  déxcloppe- 
ment  au  niveau  des  faces  et  des  boi'ds.On  a  remartjué  que  c'était  au  niveau  de 
la  face  antérieure  el  des  extrémités  (jue  les  kystes  prenaient  leur  plus  libre 
expansion.  En  arrière  el  du  C(jté  du  bile,  leurs  dimensions  sont  moindres.  De 
la  grosseur  d'un  pois  ou  d'une  petite  noisette,  ils  atteignent,  sur  la  face  anti'-- 
rieure,  le  diamètre  d'un  gros  grain  de  raisin  et  jteuvent  exceplionnellemeni 
acquérir  un  volume  plus  considérable.  Les  plus  gros  siègent  presque  toujours 
aux  extrémités  (Brodeur)etsont  en  général  peu  nombreux.  Jesse  a  cité  une  obser- 
vation où  le  rein  ne  contenant  que  douze  kystes  était  presque  coinplélcmenl 
déiruil. 

La  colonUion  des  reins  polykystiques  (^sl  assez  curieuse.  La  plupart  des 
cavités  sont  transparentes,  remplies  d'un  liquide  clair,  laissant  passer  facilement 
les  rayons  lumineux.  Toutes  les  teintes  peuvent  y  être  observées,  le  liquide  est 
souvent  citrin  avec  des  reflets  vert  clair:  souvent  aussi  jaunâtre  ou  ambré; 
quelquefois  rose,  rouge,  brun,  noir,  ayant  jx-rdu  loule  transparence.  Quand  les 
kystes  jaune  verdàtre  ])rédoniinenl,  la  conii>araison  de  la  tumeur  polykvsli(pie 
avec  une  grappe  de  raisin  est  assez  exacte:  ([uand  les  teintes  sont  diirércntes, 
l'ensemble  rappelle  mieux  une  grappe  dont  les  grains  sont  arrivés  à  des  degrés 
variables  de  maturib'. 

On  voit  s'éclia|)|)er  une  gi-andc  (pianlih'  de  li(|uid('  des  cavités  libérées  |Kir 
la    scclion:    l'nspel    g('Mi(''ral    du   rein    seclionn(''   sui\anl    sa   longueur  est  celui 

(')  F.  Lejaeîs.  Du  (jrars  rein  pnli/ki/stiiinc  de  t'iidalte.  Tlic'so,  188X:  cl  les  Kyslcs  du  r(^iii. 
Gaz.  des  Iwp.,  ISXll. 
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il'iin  lissu  caveriKMix  dniil  le--  alvroh^s  se  loucliciil  :  leurs  (liiiicnsi(jns  sonl  1res 
inégales,  leur  contour  obrond  i)lulùt  que  nellenienl  circulainN  en  lowl  cas 
jamais  polyédrique.  A  la  surface  des  plus  grands  kystes,  on  remarque  souvent 
ipie  la  paroi  est  repoussée  par  un  kyste  sous-jacent.   Tormanl    une  saillie  trans- 
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Fio.  52.  —  Rein  droit  vu  par  sa  face  postérieure,  d'après  la  fig.  1  (planche  XXVI  de  latlas  de  Rayer). 

•  I.n  plii]iarl  des  kystes  conlenaienl  une  humeur  séreuse  jaunâtre;  les  autres  étaient  remplis  d'une  matière 
lininàUo.  .Micun  deux  ne  communiquait  avec  les  conduits  iirinifcres.  Le  rein  élait  considcrahkmenl  aug- 
menté de  volume;  l'artère  rénale  se  divisait  en  plusieurs  branches,  avani  de  pénétrer  dans  la  scissure;  la 
veine  rénale  envoyait  ilireclement  une  hranche  à  re.ïlrémilé  inférieure  du  rein.  Le  rein  ilu  coté  opposé 
offrait  la  même  allération,  la  mort  avait  paru  déterminée  par  des  accidents  cérélirau.v.  . 


parente  a  ce  niveau.  Les  kystes  einpièlenl  ainsi  les  uns  sur  les  autres,  ceux 
dont  la  pression  est  la  plus  forte  formant  hernie  dans  les  kystes  contigus. 

Sur  une  section,  on  juge  nellenienl  du  peu  d'épaisseur  que  présentent  la  plu- 
part des  cloisons  interkysliques.  On  peut  se  rendre  eonqite  égaleiuenl  par  ce 
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simplo  cxaincii,  aidr  si  liosoiii  de  la  loii|)('.  du  rail)li-  di-vclopiioiiK-nl  (|uo  pii'- 
seiilc  le  lissu  conjoni-lil' cl  di-  la  pnililV'i'alioii  cxidx'raiilc  des  (■avil(''s  ('pilliélialos, 
lelk'menl  prosséos  les  unes  contre  les  autres,  que,  suivant  la  rcMiiarcpie  de 
Rayer,   il  ne  rest(^  plus  trace  de  suiislance  rénale.    La   charpente  fibreuse   se 


—      ^  '■  — ' 

KiG.  H~>.   —  Vue  (rrnsomhlr  il'iiii  niii   pulykystiqno  coiipc  snivnni  son   i,n;uiil   ilinniMrc  il   p;ir;ilIMonu-nl 

aux  deux  faces. 

L'orfçane  est  tronsfnrrnù  en  une  multilude  île  |nielies  indépeudaules  les  unes  des  aulrrs.  Dans  la  cavilé 
des  pins  grands  kysles  A',  on  aperçoil.  par  Iransparenee,  la  saillie  forméo  sur  l'une  des  parois  parles 
poelies  eonligui'S.  (-<'lte  disposilioti  se  rcli-onvc  sur  plusieurs  points  delà  figure;  les  saillies  sont  repré- 
sentéfs  lanliM.  de  faee  A's,  laidùl  de  prolil.  [.es  kysles  sont  séparés  les  uns  des  autres  par  des  elojsons  (7, 
(_■/,  rf  très  minces  et  presque  toujours  Iransparenles. 

La  pièce  ayant  été  conservée  pendant  longlemps  dans  la  liiiuenr  de  Mdller.  puis  durcie  par  l'alcool,  les 
cavités  étaient  remplies  par  des  Idoes  semblables  à  ceux  représentés  en  iï/.l/,  tîgure  iS.  Ces  blocs  ont  été 
erlevés  pour  permettre  l'examen  des  parties  prol'i.nde<.  l.e  bile  liu  rein  //  i'<\  la  -^etde  région  où  le  tissu 
librenx  soit  appréciable. 

ro(i(m\('  inlîwlc  ou  lô^^tTomenl  épaissie  ;ui  nivcMii  <lu  liilo;  dans  corlains  cas 
aussi  la  capsule  (rciivcl(t|)pc  est  plus  (lcns(\  la  paroi  des  kysles  est  en  ces  poinis 
npiupic  ManclKMrc.  cl  priN^'c  ih^  ti;iusp;u(Micc. 


[BRAVLT ] 


708  MALADIES  DU   REIN  ET   DES   CAPSULES   SURRlLXALES. 

Le  contenu  des  cavités  est  limpide,  très  fluide,  assez  forlemenl  alliumiiieux. 
Dans  112  grammes  de  liquide  on  précipite  r)9,()  d'albumine  (Duguelj.  Des  sels 
s'y  trouvent  en  suspension  (chlorures,  phosphates),  comme  dans  la  plupart 
(les  liquides  organiques;  on  v  reconnaît  aussi  de  l'urée,  rarement  de  l'acide 
urique. 

Cependant  le  contenu  des  kystes  diiïère  sensiblement  de  l'urine,  non  seule- 
ment par  la  présence  habituelle  de  l'albumine  en  assez  grande  quantité,  mais 
parce  que  l'urée  s'y  retrouve  dans  des  proportions  très  variables.  Signalée  par 
Gallois,  considérée  comme  rare  par  Lecorché  et  Laveran,  elle  est  analysée 
dans  les  kystes  par  Strubing,  qui  en  trouve  6  pour  100,  par  Duguet,  don- 
nant la  proportion  de  0,5  pour  100:  depuis,  Ebstein,  Courjjis,  Paillant  la  men- 
tionnent. 

Au  lieu  de  sérosité,  on  trouve  parfois  dans  les  kystes  ime  matière  jau- 
nAtre  on  brunâtre  tremblotante,  gélatinil'orme,  c[ui  a  les  principales  propriétés 
du  mucus  (Rayer).  Le  liquide  est  en  elïet  lilant,  mais,  la  substance  incluse 
dans  les  cavités  peut  olïrir  une  consistance  plus  grande  encore,  elle  est  demi- 
solide  et  rappelle,  bien  quelle  soit  moins  transparente,  l'aspect  du  cristallin. 
Lorsqu'on  fait  macérer  les  reins  pendant  i>lusieurs  mois  dans  les  réactifs  dur- 
cissants, on  trouve  les  kystes  remplis  de  masses  solides  qui  s'énueléenl  avec 
la  plus  grande  facilité  (fig.  54). 

Aux  extrémités  du  rein,  les  kystes  les  plus  volumineux  sont  parfois  remplis 
d'une  sérosité  très  fluide,  tenant  en  suspension  des  milliers  de  paillettes  et 
de  lamelles  micacées  à  reflet  de  nacre,  constituées  par  des  cristaux  de  cho- 
lestérine. 

Enfin,  le  sang  mélangé  à  ces  différents  produits  donne,  suivant  son  abondance, 
des  tons  qui  varient  du  rose  le  plus  pâle  au  noir.  Dans  d'autres  observations, 
on  a  noté  l'aspect  blanchâtre,  opaque  et  lactescent  du  liquide  renfermé  dans  les 
kystes  ;  il  s'agit  là  d'une  véritable  inflammation  avec  suppuration  des  poches, 
qui  contiennent  du  pus  franc,  jaunâtre,  épais,  ou  un  liquide  séro-purulenl 
hémorragique  à  odeur  urineuse  et  ammoniacale  rappelant  l'odeur  de  l'urine 
retenue  dans  les  vessies  atteintes  de  cystite  ancienne.  Outre  la  cholestérine,  on 
rencontre  quelquefois  des  tablettes  de  créatinine,  de  la  leucine  en  boules 
(Pawlowski),  enfin  de  petits  corpuscules  arrondis  à  stries  radiées  et  concentri- 
ques ne  se  colorant  ni  parle  carmin  ni  par  l'iode  (Laveran.  Chotinsky)  ;  ces 
corpuscules  se  rapprochent  des  boules  de  leucine. 

En  somme,  c'est  seulement  dans  les  kystes  les  plus  transparents  que  le  liquide 
présente  par  sa  composition  une  certaine  analogie  avec  l'urine  ;  mais  dans  ces 
kystes  même,  ainsi  que  dans  tous  les  autres,  il  s'en  écarte  sensiblement. 

Au  microscope,  les  cavités  kystiques  de  moyen  volume  sont  traversées  par  des 
brides  ou  incomplètement  cloisonnées  par  des  éperons  dont  l'extrémité  libre 
dans  le  centre  du  kyste  est  tantôt  renflée,  tantôt  amincie.  Dans  le  premier  cas, 
il  .s'agit  d'un  fragment  de  kyste  rompu  dans  le  plus  grand  ;  dans  le  second,  dune 
végétation  papilliforme  de  la  paroi.  Les  grands  kystes  paraissent  uniloculaires  ; 
quelques-uns  ne  présentent  en  effet  aucune  cloison  ou  débris  de  cloison  pou- 
vant faire  supposer  qu'ils  résultent  du  fusionnement  de  plusieurs  kystes  con- 
ligus.  Lorsque  les  kystes  se  développent  rapidement,  ils  déterminent  sur  les 
parties  les  plus  rapprochées  vuie  distension  énergique;  aussi  rencontre-t-on  par- 
fois en  un  point  de  leur  circonférence  des  glomérules  sessiles. 
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Les  glomérules  peuvont  aussi  faire  partie  d'un  syslème  kystique  beaucoup 
plus  petit,  ainsi  que  l'indique  la  disposition  suivante  :  un  gloniérule  de  la 
dimension  de  celui  qui  est  représenté  figure  ÔS,  page  575,  se  trouvant  refoulé 
vers  son  pédicule.  La  cavité  glomérulaire  a  conservé  son  apparence  habituelle, 
mais  elle  est  traversée  i)ar  une  membrane  llotlanle  analogue  à  colle  repré- 
sentée en  jiî,  figure  55. 

Il  est  donc  probable  ([\w  le  système  glomt'rulaire  n'a  pas  été  complètement 
séparé  du  tube  contourné  qui  lui  correspond  et  que  tout  au  moins  la  partie 
adjacente  de  ce  tube  transformée  en  kyste  est  restée  en  rapport  avec  lui.  Dans 
leur  cavité,  on  voit  floller  des  membranes  d'une  extrême  minceur,  fi  la  surface 
(icsipiellcs  on  distingue  des  noyaux  pâles  et  ovoïdes  a\i  centre  de  cellules  poly- 
gonales à  protoplasma  tellement  ténu  ([u'il  se  colore  à  peine  par  les  réactifs. 
(."-(■s  lambeaux  protoplasmiques  constituent  le  revèteznent  des  kystes  les  plus 
voinniineux. 

Dans  les  poches  de  moyenne  dimension,  les  é|>illiéliums  difïérenl  peu  de  ceux 


(\-.- 


E.ïi.unilJ'^ 


FiG.  5i.  —  .Section  Iransvcrsjilc  f;iilo  non  loin  d'une  ries  extrémités  du  rein  |iolyti\ clique  représenté 
ligure  d3  (dessinée  en  grandeur  nalurelte). 

On  y  voit  des  cavités  de  différentes  dimensions  contenant  tontes  des  Iiloes  soliditiés  par  les  réactifs 
diireiss.-uils  .1/,  M.  M.  M.  Ces  Idocs  oui  à  peu  près  le  même  volume  (|ue  les  livstes  dans  lescpiels  ils  sont 
contenus,  car  ils  résultent  de  la  coagulation  de.la  substance  niuipicuse  et  (liante,  qui  sur  les  pièces  fraîches 
s'échappe  au  moment  de  la  section. 

Celte  substance  homogène  est  facile  à  écraser  et  présenle  à  peu  près  les  mêmes  réactions  micro- 
chimiiiues  que  celles  que  l'on  reneonire  dans  les  kysles  mullilocutaires  de  l'ovaire. 

que  nous  venons  de  décrire,  ils  rcstenl  toutefois  adhérents  aux  parois  du  kvsle; 
|iliis  la  cavité  est  petite  cl  |tlus  les  épilhéliums  sont  faciles  à  distingiu-r  :  Ions 
n'ont  pas  la  transparence  et  la  minceur  du  revclemeut  des  grosses  poches.  L(! 
lypc  le  plus  habituel  de  l'r'pithélium  des  cavités  kystiques  encore  peu  dévelop- 
pées est  une  cellule  cubirpie  surljaissée  qui  tend  à  s'a|)Iatir  à  mesure  que  le 
kyste  augmente.  De  pareilles  cellules  tapissent  complélemciit  les  végétations 
I  la I ) i 1 1 i formes  in trakysti( 1 1 1 1 -^ . 

\n  voisinage  des  kystes  les  plus  volumineux,  dans  l'épaisseur  même  des  li'a- 
vées  qui  séparent  plusieurs  kyles  distendus,  ou  retrouve  les  tubes  iiriiiiféres  ddid 
le  diamètre  peut  cti'c  normal,  mais  doiil  la  pluparl  soid  aplatis  cl  pailicllciiicul 
atrophi('-s.  Dansd'aulrcs  points, ou  rcucinil  rc  dcslubes  (//'i/rc/cs  donl  les  tniuriin'i 
coiUienncnl  une  accumulation  de  rclhilcs  cubirpK's;  celle  disposition  paraît  en 
rap|)()rt  avec  le  premier  degi'('- (le  rc'voliilioii  kystique,  lùiliii,  (piainl  la  d(''gr'iié- 
rescence  kystique  n'est  pas  encore  très  avaiH;ée,  ceilain(>s  n'gioiis  du  rein  sunl 
encore  occupées  par  des  tubes  perméables  et  des  glomérules  intacts. 
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L'abomlaiice  du  tl-<>>u  conjoitrlif  auloiir  dos  i-avitrs  a  donné  lien  à  des  inliT- 
])rélalions  1res  dilTérentes.  IS'ous  avons  vu  prôcédemnacnl  quo  la  plupart  des 
auteurs  regardaient  les  kystes  multiples  du  rein  comme  la  manifestation  acci- 
dentelle d'une  néphrite  interstitielle.  Dans  cette  liypothèse.  le  (issu  fdinnix 
jiréexistc  à  révolution  kystique  et  représente  le  reliquat  d'une  ancicnTie  iiillam- 
malion.  Gomliaull  et  Horamey  ont  suiilcnu  lidée  inverse,  beauc  mij]  plus  vrai- 
semblable. 

Ils  remarquent  avec  Laveran  (jue,  dès  (ju'on  s'éloigne  des  poches  kystiques, 
les  traces  d'inflammation  disparaissent,  que  souvent,  la  sclérose  est  plus  marquée 
quand  les  kystes  sont  nombreux  et  fendent  à  se  confondre,  qu'enfin,  autour 
des  grands  kystes  et  dans  les  cloisons  la  formation  du  lissu  libieux  atteint  son 
plus  grand  développement.  L'épaississement  de  la  charpente  organique  semble 
donc  manifestement  en  rapport  avec  le  volume  et  l'accroissement  des  kystes. 

C'est  en  quelque  sorte  une  cirrhose  accidentelle,  de  voisinage,  comme  le  serait 
celle  produite  dans  le  foie  par  des  poches  hydatiques  multiples,  le  kyste  simple 
jouant  ici  le  rôle  de  corps  étranger.  Cette  explication,  exacte  [)eut-ètre  dans  sa 
généralité,  n'a  pas  de  valeur  absolue,  car  on  observe  souvent  des  kystes  d'un 
certain  volume  sans  que  le  tissu  conjonctif  ait  subi  d'épaississenu-nt  noialile  ; 
en  somme,  la  sclérose  n'est  pas  la  conséquence  nécessaire  de  la  j»réscuce  des 
kystes. 

Le  mécanisme  de  la  formation  des  kystes  est  encore  incomplètement  élucidi'  ; 
on  ne  peut  à  ce  sujet  faire  que  des  hypothèses.  Rayer  et  les  auteurs  qui  l'ont 
suivi  ont  remarqué  la  prédominance  du  cli'velnppement  des  poches  kystiques 
dans  la  substance  corticale  ;  l'examen  histologique  parait  confirmer  cette 
manière  de  voir.  Les  kystes  sont  plus  rares  dans  la  pyramiilr.  du  moins  on  ne 
constate  guère  leur  origine  au  niv(>au  de  ceffe  région. 

Les  coupes  pratiquées  parallèlemenl  à  la  clireclion  des  irradiations  uii'Mliillaires 
n'ont  pas  encore  permis  d'étalilir  les  inodilicalions  que  subissaient  les  tubes 
droits  avant  leur  transformation  en  kystes^  On  ne  voit  pas  sur  leur  trajet  de 
diverticules,  de  prolongements  en  doigt  de  gant,  pouvant  se  transformer  en 
kystes  une  fois  séparés  du  tube  principal.  ^lais  comme,  d'un  autre  côté,  lorsque 
la  transformation  kystique  est  assez  avancée,  les  poches  forment' autant  de 
cavités  n'ayant  entre  elles  aucune  communication,  véritables  cavités  closes,  il 
ne  paraît  pas  douteux  que  cette  séparation  ne  se  soit  faite  simultanément  sur 
plusieurs  points. 

D'après  ce  que  la  vue  et  le  microscope  permettent  de  constater,  il  n'y  a 
aucune  analogie  entre  celte  lésion  et  les  allérations  du  rein  consécii tires  à 
r/iUj)('rtrnsiun  de  l'uroie  dans  les  tubes  à  la  suite  d'une  obstruction  simple.  On 
sait,  par  de  nombreux  travaux,  que  la  ligature,  la  compression  et  l'obstruction 
lentes  de  l'uretère  amènent  à  la  longue  la  distension  des  tubes  situés  au-dessus 
de  l'obstacle  ;  la  rétro-dilatalion  ne  s'exerce  pas  indifi'éremmenl  sur  tous  les 
systèmes  tubulaires.  elle  porte  ses  effets  sur  un  certain  nombre  d'entre  eux, 
les  autres  restant  indemnes. 

Le  tube  urinifère,  atteint  présente  sur  toute  sa  longueur,  depuis  les  calices 
jusqu'au  glomérule.  les  effets  de  cette  augmentation  de  pression:  au  degré 
le  plus  ncitisi'  le  liassinet  apparaît  distendu,  les  calices  refoulés  et  agrandis, 
l;i   Mili'-tMni<'  nir'(lull;iin'  ;ilr(i[iiiiéc  et  le   l'riii   r(''(luit  à  Tr^tal  «le  coque   nienilira- 
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neuse  servatil  de  paroi  aux  poclics  ainsi  produites.  Toutes  les  anfracluosités 
eomniuni(jucnL  entre  elles  el  avec  les  voies  d'excréliou;  l'uretère  et  le  bassinet 
étant  ouverts,  elles  s'affaissent,  la  surface  du  rein  se  plisse  et  se  flétrit. 

Dans  la  dé^onrrescence  kysti(iue,  au  contraire,  c/it/ijue  pov/ic  peut  tire  vidée 
tiêpuréiiicnt.  La  section  longitudinale  n'atteint  qu'une  petite  quantité  de  kystes 
qui  se  vident,  tous  les  autres  restent  remplis.  La  partie  active  et  sécrétante  du 


FiG.  06.  --  Aspcrt  ilrs  cjiviti-s  k\>.lii|uc^'  en  v«iir  (h-  dcveloppemcnt. 

La  (i^iirc  riuuitre  trois  poclics  à  peu  ]ii'ùs  de  mêmes  dimensions. 

Tontes  sont  lai>isséos  par  un  cpilljélium  plat  rpii  se  prcscnle  snil  t]i-  prnlil  (|u.ind  il  rr->ti-  ndliércul  à  la 
paroi  des  cavilés  kysliques,  soit  de  face  <piand  il  en  esl  séparé.  I.a  mcnilMarie  é[iilhélialf  m.  m.  délachée 
de  la  paroi,  floUe  dans  rinlérieur  des  kystes  en  fru-maiil,  des  replis:  son  exirème  minceur  exjditpn'  qu  elle 
puisse  se  déchirer  facilement.  Elle  est  furinée  de  cellidos  aplaties,  adhérentes  entre  elles.  <]ui  paraissent 
enhiques  vues  de  proiil  et  régulièrement  polyédriques  vues  de  l'ace,  ainsi  qu'on  peut  le  innstaler  dans 
le  haut  de  la  li^j^ure. 

ï,es  kystes  sont  séparés  les  uns  des  autres  par  des  travées  de  tissu  conjonctif  parfois  1res  minces  Ir 
<pn  linissent  par  se  nunpre,  d'où  la  communicalinn  de  deux  cavités  entre  elles.  Des  végétations  (iltro- 
épilhéliales  papillilormes  ?»  se  reucouirc-nl  dans  rcriaines  i)nrln's;  rpiand  elles  sont  nombreuses,  la  paroi 
ilu  kysl(!  iilTre  nu  aspect  franj^é,  mais  cillr  di>pnsili"M  e>l    liLMurmip  plus  rare  que  dans  les  kystes  do 

l'ovail'e. 

r,  représente  la  substance  muf|uense  coagulée;  .1.  un  tube  du  rein  à  peu  près  normal  ;  TT,  deux  lidies 
dans  IeS(piels  l'épilliéliuru  se  mndilie  el  présente  déjà  des  analo<;irs  avec  les  cellules  des  kystes  en  évolu- 
tion, ('.'es!  l.'i  cerlaineiiiriil  k-  point  di-  dépail  do  k\  sb-s  qui  peuvent  devenir  très  vcdurnim-ux. 

iciii  n'csl  pns  repoussée  ;i  la  lu'qipliéi'ie  sons  In  capsule,  elle  esl  mastpn'c  pat* 
le  (léveloppenienl  considéiahlc  des  kystes  el  s(\  li'ouve  répartie  dans  leurs  inter- 
valles. L'idée  d'une  néphrite  inlersiitielle  an!éri<Mir(*  ne  j)eut  donner  le  moindre 
éelaiiM'isseinent  sur  le  méeanisinr  de  leur  lormalion.  l'ille  peut  sans  doute 
expli(pier  le  morcellement  des  t\d)es,  mais  miUeinenl  la  distribution  rép^ulièrc 
des  poches  kystiques. 
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Les  li-tfores  traces  d'inflammation  qu'on  observe  dans  les  travées  séparant 
les  cavités,  peuvent  être,  avec  grande  vraisemblance,  considérées  non  comme 
primitives,  mais  comme  secondaires.  A  ipiel  moment  de  la  néphrite  d'ailleurs 
l'évolution  kystique  commencerait-elle  à  apparaître?  On  ne  peut  accepter  en 
elïet  que  les  kvstes  se  développent  à  la  dernière  période  de  l'atrophie,  l'appa- 
rence du  rein  s'opposanl  à  une  pareille  interprétation,  et  la  disposition  des 
kvstes  dans  la  néphrite  interstitielle  étant  absolu  ment  dilTérente. 

On  voit  assez  fréquemment,  d'autre  part,  des  reins  de  volume  normal  sur- 
montés par  deux  ou  trois  kystes  complètement  isolés  faisant  à  leur  surlace  ou 
au  niveau  d'une  de  leurs  extrémités  une  saillie  volumineuse.  Il  y  a  dans  cette 
disposition  une  variété  intéressante  de  kystes  accidentels  évoluant  en  dehors 
de  toute  lésion  rénale.  Aussi,  l'appai-ence  du  gros  rein  polykystiqne.  où  les 
poches  présentent  les  mêmes  dimensions  à  la  surface  et  en  profondeur,  tend 
à  faire  supposer  que  le  développement  des  kystes  s'est  fait  simultanément 
sur  un  grand  nombre  de  points  et  que  révolution  a  suivi  presque  partout  une 
marche  parallèle. 

A  l'examen  microscopique,  il  est  impossible  de  suivre  sur  un  tube  donné 
toutes  les  phases  de  la  lésion,  aussi  ne  peul-on  dire  comment  s'opère  le  mor- 
cellement et  comment  cha(|ue  tronçon  ainsi  isolé  se  transforme  en  kyste.  En 
faveur  de  l'évolution  kysti(jue  simple  Itllc  i[irclle  (>sl  ol)servée  dans  la  mamelle, 
le  testicule  et  Tovairc.  on  trouve  des  tubes  contournés  dont  l'épithélium  est 
modili(\  membraneux,  lamellaire,  et  non  loin,  des  cavités  tapissées  du  même 
épiliiéliuni.  remplies  de  liquide,  .repoussant  à  l:i  lUMijihi'rie  tous  les  éléments 
normaux. 

Aussi,  bientôt  l'aspect  de  l'organe  est  assez  modifié  pour  que  l'orientation  des 
coupes  suivant  les  irradiations  médullaires  reste  .sans  profil. 

Sur  plusieurs  reins  en  voie  de  transformation  nous  avons  souvent  trouvé  des 
segments  de  tubes  bourrés  de  cellules  polygonales  claires  analogues  à  celles  (pii 
tapissent  les  grandes  cavités.  Ces  points  marquent  sans  doute  le  début  des  mo- 
difications (|ue  subissent  les  épilhéliums  avant  leur  disposition  en  kystes. 

lîrigidi  et  Severi  ont  décrit  plus  complètement  des  figures  semblables  avec 
dilatations  moniliformes  et  proliférations  épithéliales  abondantes.  Plus  lard, 
tpiand  les  poches  ont  acquis  une  grande  dimension,  les  épilhéliums  forment  un 
revêtement  régulier  très  fragile,  se  détachant  de  la  paroi  sous  forme  de  larges 
membranes  flottantes  dans  la  cavité  (voy.  fig.  h't). 

A  côté  de  ces  arguments  directs  permettant  de  soutenir  1  idée  d  une  évo- 
lution kystique  et  de  reléguer  au  second  plan  l'hypothèse  d'une  rétro-dilatation 
et  d'une  néphrite  chronique  antérieures,  il  en  est  d'un  autre  ordre  qui  plaident 
dans  le  même  sens.  Gombault  et  Homniey  ont,  en  etVet,  attiré  l'attention  sur  la 
présence  de  pctils  kystes  développés  sur  la  muqueuse  du  bassinet  et  l'entrée  de 
l'uretère  au  cours  de  la  transformation  kysti(|ue  des  reins.  Ces  kystes  très 
superfici(>ls  et  toujours  de  petite  dimension  ])rennenl  sans  doute  naissance  dans 
les  glandes  (jui  ont  été  observées  à  ce  ni\('an  pai'  Kgli  et  Hamburger:  d'après 
ces  auteurs,  c'est  en  ces  points,  en  eilet,  (|u'elles  seraient  aliondanles  :  dans 
la  partie  inférieure  de  l'uretère  elles  manqueraient  totalement. 

Par  ces  recherches  se  trouve  confirmée  la  tendance  à  une  transformation 
kystitpie  se  généralisant  au  système  urinaire  dans  toute  son  étendue. 

Mais  l'observation  démontre  ijuc   le  développenicnl  des  kystes  peul   se  l'aire 
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ailleurs,  le  rein  iTiManl  pas  le  seul  ori^aui»  où  celle  évolulion  se  uiauifesle. 
Lejars  a  pu  rerueillir  17  observalions  de  déi^énérescence  kystique  siunii- 
ianée  <Ju  fout  et  des  reins.  Wilks,  Tavi^niol.  Hrislowe,  Frei-ichs,  Laucereaux 
publièrent  les  premières  observations  bientôt  suivies  des  cas  très  piobanis 
de  Chanlr(Miil,  .loiVroy,  Leboucher.  L^^xplieation  palhogénicpie  de  la  production 
des  kvsles  mulliplcs  l'ut  dabord  tentée  par  Malassez  et  Michalowicz,  Gourbis, 


Lalasle,  Chaui])aid  el  poursuivie 
Ijinski,     SaboTU'iu.      Pour 
tous    ces  auteurs  la  tran-  ^ 

sforniation  kyslif|ue  est 
subordonnée  au  dévelop- 
peiuenl  du  ne  cirrhose 
antérieui'e,  C(^  que  nous 
n  accejitous  pas. 

Dans     Tobserwilinn     de 

FiG.     56,    —    Transfonnalion    dos 

tubes   dans  certaines   néphrites 

atrophiqiies. 

Celle  prépaivilion  ;i  élë  l'aile  sur 
un  rein  qui  pesait  l'i  t^raninies. 
L'organe  était  cril)lé  de  petits 
j^rains  de  sernoiile  Ininsparenls,  G 
dont  les  plus  j:ros  av-'ileni  W.  vo- 
lume d'une  tète  d'épin^'le  et  les 
plus  petits  n'étaient  visibles  qu'à 
la  loupe  ou  au  niierosenpe. 

On  voit  sur  In  liitiurc  que  la 
plupart  des  tubes  sont  remplis  par 
une  substance  cojigulée  c,  c.eaynnt 
l'apparence  de  cylindres.  Des  épi- 
Ihéliums,  on  n'aperçoit  plus  que 
les  noyau.\  aplatis  ent(iurés  d'une 
très  mince  couche  de  prolophis- 
ma  ;  à  la  pnrlie  inféi-icnre  de  la 
figure  se  Inmvent  encore  des  tu- 
bes contournés  de  dimension  nor- 
male on  légèrenienl  dilatés,  nuiis 
dont  les  cellules  s<uit  encin'e  peu 
modinées  T.  Le  tissu  conjunclif  in- 
tertubulnire  est  légèrement  épais- 
si, /,  /. 

Cette  lésion  n'est  pas  une  véri- 
table transi'ormation  kystique,  car 
l)resque  tous  les  IuIm-s  stmt  filni-  i 
phiés.  Dans  les  néphtites  chroni-  *■ 
ques,  les  kysles  solitaires  uni  la 
même  structure  (pie  ceux  de  la 
dégénérescence  kystique.  I,es  kys- 
tes isolés  sont  aussi  distincts  de 
la  dégénérescence  kyslitpie  que 
les  adénomes  accidentels  de  l'épi- 
Ibélionia  ;  les  cnracleres  liishdn- 
giqups  sont  nnalcgues.  l'éviduliou 
seule  dilTêre. 


dans    les    observations   de  Juliel  Rénoy,   lîa- 
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Salioiiriii,  le  l'oie  pcsiiil  iliiu:f  lin-rfi.  L;i  <l(-ii(''n(''|-csc('iicf  Uysl iqnc  iiiarclic  il';iil- 
Iciirs  plus  Iflllcnicill  cl  se  diAcloiipr  plus  liuili\  cliicnl  ihiiis  le  Tiiic  ipic  (Imiis  les 
reins,  cm-,  dans  plusieurs  nliser\  al  iniis.  les  k\sles  ne  sunl  sii;n:ilc''s  (pic  sons  la 
capsule  el  ilu  n'Ar  de  la  l'aci'  siipiM'ii'nre,  ils  nian(picnl  dans  l'inli'ricui-  luènie  du 
foie.  Dans  (piel(|nes  aulres.  il  esl  dil  que  luul  lorganc  en  coulicnl.  Mielia- 
lowicz,  Jnhel-Hénoy,  Haijinslu  si^iialenl  la  ililalalion  des  canalicules  hiliaiies 
el  considèietd  (juc  l'aspecl  présenlé  par  les  luljcs  csl  dû  à  une  rélro-dilalalion. 
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La  néofornialion  Ijiliairc  ilrlcnilue  par  Malasï^cz,  acccplée  par  J.  Rénoy,  est 
surloiil  nriiriiiée  par  Sabourin.  D'après  lui,  il  n'y  aurait  pas  cirrhose  à  proprc- 
nii'iil  parler,  mais  évolution  fibro-épilhéliale  sous  l'orme  '/'•  nodules  éc/telonni'x 
sitr  le  trajet  des  vuif><  biliaires.  A  la  néofornialion  d'un  réseau  de  canalicnles 
biliaires  succède  une  transformation  alvéolaire  des  conduits  qui  donne  aux 
cou])es  l'aspect  d'angiomes  ca\crneux.  Dans  les  angiomes  caxerneux  biliaii-es 
certains  sinus  se  développent  aux  dépens  des  autres  et  les  grands  kvstes 
résiillenl  de  ha  conllnence  des  pelils  kystes  isolés.  La  paroi  des  grands  kvsles 
esl  tiirmée  [lour  la  jilu^  grande  jiarlie  par  le  li-.>.ii  ninjonclil' ipii  (-«insl  iluail  le 
sironia  du  nodule  libro-épilliélial  et  ensuite  de  1  angiome  biliaire. 

.V  regarder  les  choses  de  près,  on  reconnaît  dans  cette  lésion  du  l'oie  une 
évolution  épithéliale  et  kijstiiiue  indépendante  d'une  cirr/ioxe  vi-uie,  le  tissu  rjm- 
jonctif  développé  autour  des  kystes  ne  paraissant  en  aucun  point  primer  le  bour- 
geonnement canalirnlaive.  Certains  auteurs  ont  signalé  la  j)résence  de  kysles 
ilans  d'autres  organes,  en  même  temps  que  la  dégénérescenee  simultanée  du 
l'oie  el  du  rein  se  poursuivait.  Caresme  décrit  des  kystes  dans  l'utérus,  Lan- 
cereaux  dans  le  corps  Ihyroïde  et  les  vésicules  séminales,  Cliotinsky  dans  les 
deux  ovaires.  N'y  avail-t-il  pas  là  simple  coïncidence? 

La  dérjénérescence  kijsti/pie  du  rein  observée  rhez  le  nouvcau-né  f[  chez  le  Htlus 
esl  une  désaffections  qui  démontrent  le  mieux  l'allure  spéciale  de  cette  transfor- 
mation si  curieuse,  car  on  y  retrouve  les  mêmes  cavités  et  le  même  épiihélinm 
([ue  dans  la  maladie  de  l'adulle:  nous  y  reviendrons.  Il  ne  saurait  être  question 
dans  cette  dernière  catégorie  de  faits,  comme  le  supposait  'Virchow,  de  l'exis- 
tence d'une  néphrite  inlersliti(dle  antérieure,  clic  n'aurait  ])as  le  temps  d'é\o- 
luer,  mais  certainemiMil  d'une  évolution  épithéliale  anormale.  D'après  une 
autre  hypothèse  de  Xirchow.  le  rein  kysticpie  de  l'adulte  pourrait  dériver  d'une 
liansfornialion  kysli(pu'  partielle  du  rein  fœtal  dont  le  développement  serait 
intei-roinpu  pendant  un  certain  nombre  d'années.  On  a  remarqué  en  elfel  la 
coïncidence  de  cette  altération  ave  des  dilToiinités  congénitales  :  hydrocéphalie 
(Virchow);  pieds  bots  (Ilaving);  bec-de-lièvre  (Bartholin").  Malgré  les  obser- 
vations de  Jleckel,  Bruckner,  Heusinger,  etc.,  cette  théorie  ne  saurait  être 
généralisée. 

iJe  toutes  les  théories  émises  au  sujel  de  la  ]ialhogénie  de  la  dégénérescence 
kyslii[ui\  on  peut  donc  éliminer  l'origine  congénitale,  la  théorie  de  la  réten- 
tion cl  celle  de  la  néphrite  interstitielle  antérieure,  déjà  repousséc  en  187() 
|)ar  Laveran.  La  seule  exjilication  plausible  esl  celle  qui  a  été  défendue  par 
Brissaud  pour  la  maladie  kysti(pie  de  la  uianielle  où  «  les  kystes  sont  épars, 
dans  un  parenchyme  mammaire  normal  ».  par  (jondjaull  et  Hommey.  par  nou.s- 
mème  et  Lejars,  insistant  sur  la  bilaléralilé  de  la  lésion,  sur  l'accolemenl,  et 
l'agglomération  des  kystes  en  une  masse  continue,  de  sorte  qu'à  une  jiériode 
avancée,  en  quelque  point  (]ue  porte  la  section,  on  trouve  des  cavités  closes 
adossées,  remplies  souvent  par  une  sorte  de  bouillie  athéromaleuse  que  l'on 
retrouve  dans  les  productions  similaires  de  la  mamelle. 

t^omme  le  remar([ue  également  .Malassez,  le  tissu  du  rein  (jui  entoure  le 
kyste  est  souvent  dans  un  étal  d'intégrité  absolue.  Le  même  auteur  a  signalé 
des  traînées  épilhéliales  se  prolongeant  dans  les  parois  du  bassinet,  ce  qui 
constituerait  un  argument  en  faveur  d'une  théorie  néoplasitiue.  Ces  lésions  du 
liassinel  sont-elles  les  mêmes  (pie  celles  conslîilées  par  Gombaull  et  Hommey, 
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r\'sl-à-ilire  de  simples  kystes?  Conronnéinenl  à  la  lerniinologie  (lu'il  a  acc-epléo, 
Malassez  propose  de  rapprocher  ces  cjnl/iéliomas  mucoïdcs  du  rein  de  la  détcéin'-- 
rescence  kyslitjue  de  l'ovaire  el  du  leslicule. 

Mais,  en  lerminaul  cet  exposé,  une  remarque  doil,  èlre  l'aile.  La  maladie  Uvs- 
lii[ue  du  rein  ne  présente  cette  gravité  que  par  l'importance  de  l'organe  sui' 
lequel  elle  porte.  Malgré  son  caractère  de  tumeur  épiihéliale  la  rapprocliani 
des  processus  néoplasiquos.  la  ({('giMiérescence  kystique  du  l'ein  n'a  Mnciiiic 
tendance  à  se  généraliser,  elle  n'aU'ecle  donc  jamais  l'allure  d'un  é|)illi(''linma 
kystique  à  tendance  envahissante;  c'est  une  transformation  de  l'organe  sur 
place,  analogue  à  celle  cpie  l'un  |icul  sui\re  dans  le  l'oie,  la  mamelle  cl  le 
leslicule. 

Symptômes.  —  La  dégénérescence  kyslicpie  des  reins  se  caractérise  sur- 
tout par  une  iiKirrlii'  iiif^i'lieuKc  et  une  jii'rltidi' bilcnte  d'une  durée  qu'il  est  impos- 
sii)le  de  délermiiicr.  'Finis  les  aiiUMiis  qui  oïd  abordé  l'élude  de  cette  maladie 
ont  insisté  sur  celle  al)sence  |)rolongée  de  signes  révélateurs,  bi<Mi  f|ne 
les  lésions  trouvées  à  l'autopsie  lussent  considérables.  Il  est  aisé  de  ci  im- 
prendre pounpioi  il  en  est  ainsi.  La  transformation  kystique,  s'opérant  d  une 
façon  insensible,  est  compatible  |)en(lanl  un  laps  de  temps  assez  long  avec  um- 
santé  parl'aile.  Le  travail  morliitle  ipii  détruit  le  rein  tlemande  pourse  manifester 
une  longue  préparation;  au  moment  où  apparaissent  les  premiers  symptômes, 
la  maladie  est  déjà  fort  avancée,  aussi  peut-il  arriver  qu'en  très  peu  de  temps 
des  accidents  mortels  terminent  ime  alVeclion  qui  semble  commencer  à  peini'. 

Ro.senstcin,  Laveran,  .Marchand  uni  publié  des  observations  où  la  dégéné- 
rescence kystique  a  été  eonslalée  chez  des  personnes  ayant  succondjé  à  des 
maladies  intercurrentes  (tuberculose  pulmonaire,  pneumonie  aiguë),  sans 
ipie   le   moindre  indice  ait  mis  en  éveil  la  sagacité  du  médecin. 

On  sait,  d'autre  pari,  que  tons  les  ans  on  relè\c  sur  la  voie  publique  des 
individus  morts  subitement,  ou  a|irés  une  période  comateuse  très  courle.  el 
(pie  l'on  trouve  porteurs  «l'une  dégéiiéresi'ence  kyslicjue  méconnue  jusqu  au 
dernier  jour.  Une  terminaison  aussi  brutale  n'est  |)as  la  règle.  Dans  la  grande 
majorité  des  cas,  les  malades  sont  emportés  à  la  suite  de  phénomènes  convulsifs 
ou  romaleux  de  plusieurs  jours  de  durée,  ('elle  urémie  n'est  souvcmiI  préei'ili'-e 
d'aucun  symptùnie  anlérieur,  la  phase  lerininale  peut  durer  de  un  à  huit  jours. 
Les  observations  de  Rayer  appartiennent  à  celle  catégorie. 

Dans  une  aulre  catégorie  d'observations,  on  est  arrivé  à  n-constituer  par  un 
interrogatoire  liien  conduil  un  ensemble  de  signes  (|ui  allireni  raltention  du 
ciMi''  du  rein  el  [lernicl  lent  d'élablir  le  diagiu)slic  axcc  cerlihule.  C'est  souNcnt 
à  la  siiiti' d'un  Irauinalisme  (|ue  les  malades  ai-cuseiit  les  premiers  symplômes 
de  la  maladie.  Michalowicz  cite  un  fait  ui'i  la  douleur  kiudiaire  l'ut  «-onsécutixc 
à  une  chute  ;  cett(>  doiilcui'  ili'-iianil  et  se  rc|)riidiii>-it  à  plusieurs  rejirises  ;  eiitiii 
un  mois  a[)rès,  une  lièimilurie  se  manifesta,  ('.est  après  une  plaie  de  jambe 
(Lancereaux),  à  la  suite  d'une  grossesse  (v.  Bergmann).  d'une  br(uiclii)-|iucu- 
monie  (Wipham,  Jessé),  (pi(d([uefois  sous  une  iMlluciice  négligealile  en  ap]ia- 
rence,  ingestion  de  boissons  glacées  (Schachmauii),  ipie  les  premières  douleurs 
apparaissent  et  ipie  la  lumeur  devient  sensible.  Lu  tenant  compte  d«r  la  consta- 
tation de  ces  signes  à  une  pi-riode  déjà  lointaine,  on  a  pu  établir  que  le  début 
remontait  à  neuf  ans  (Waller);  à  vingt  et  un  ans  (C.zerny);  à  six  ans  (I)uplay); 
à  huit  ans  (.Vrcher). 
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La  pluparl  de  ces  faits  concernent  non  'les  reins  poli/ki/siif/Kcs,  mais  des  hjsles 
iinilociilaires.  Cependant  l'observalion  III  de  Rayer,  empruntée  à  Corvisarl  et  à 
Leroux,  signale  Vapparilion  de  douleurs  aux  lombes,  neuf  ans  avant  l'entrée  du 
malade  à  la  Charilé;  ces  douleurs  se  reproduisirent  les  années  suivantes.  Une 
malade  de  v.  Berg-mann  avait  remanjué  le  développement  d'une  tumeur  (jui 
resta  indolore  pendant  dix  ans,  et  qui  devint  sensilile  à  la  suite  d'une  grossesse. 
Lejars  rapporte  le  fait  d  une  femme  qui,  quinze  ans  auparavant,  commenea  à 
ressentir  delà  douleur  et  de  la  gène  dans  la  région  lombaire  au  moment  oii  elle 
se  mettait  au  lit.  Elle  passait  alors  presque  une  heure  à  li-ouver  une  posititm  (pii 
lui  permît  de  se  reposer. 

La  douleur  lombaire  est  rarement  aussi  intense  que  celle  éprouvée  par  les 
malades  alleinls  de  cancer,  c'est  plutôt  une  sorte  de  pression  continue,  de 
conslriction  pénible  avec  exaspérations  passagères.  Elle  est  presque  toujours 
limitée  entre  la  dernière  côte  et  la  crèle  iliaque  en  avant,  et  la  région 
réuale  postérieure  en  arrière  où  elle  atteint  son  maximum:  rarement  lanci- 
nante, elle  peut  s'irradier  dans  l'abdomen  vers  la  fosse  iliaque,  le  testicule, 
les  membres  inférieurs,  quelquefois  au  contraire  vers  le  thorax.  Quand  la 
douleur  lombaire  existe  des  deux  côtés,  elle  a  une  grande  valeur  au  point  de 
vue  du  diagnostic  d'une  lésion  rénale  bilatérale  (Verneuil,  Lejars).  Les  crises 
douloureuses  sont  rarement  paroxystiques,  elles  durent  de  trois  à  huit  jours, 
obligeni  le  malade  à  cesser  tout  travail,  et  peuvent  se  juger  par  une  hématurie 
rappelant  le  tableau  de  la  colique  néphrétique. 

L'hématurie  est  très  inconstammcnt  observée  et  ne  se  reproduit  qu'à  de  très 
longs  intervalles,  elle  se  manifeste  quelquefois  dès  les  premières  périodes  de  la 
dégénérescence  kystique.  Gairdner  observe  un  malade  qui  est  pris  à  18  ans  de 
pissemenls  de  sang,  ce  n'est  que  vers  40  ans  qu'il  est  atteint  d'accidents 
urémiques  et  meurt.  L'hématurie  peut  être  tardive,  ne  survenir  que  deux  jours 
avant  la  mort  (W'ipham).  Souvent  même  ce  signe  fait  complètement  défaut. 
Dans  la  plupart  des  observations  où  elle  est  signalée,  elle  accompagne  ou  suit 
les  'accès  douloureux,  du  moins  pendant  les  premières  années  de  l'affection 
(Gairdner,  lîond,  Strubing,  .Mirhalowicz). 

Les  douleurs  lombaires  et  lliémalwie  n'ont  par  elles-mêmes  aucune  valeur 
diagnostique,  puisqu'on  les  retrouve  avec  les  mêmes  caractères  dan?  le  cours 
de  la  tuberculose  ou  des  tumeurs  malignes  du  rein. 

A  vrai  dire,  les  seuls  renseignements  précis  sont  fournis  par  l'examen  pti;/- 
siijue.  Les  troubles  fonctionnels  précédemment  indiqués  sont  assez  significatifs 
pour  engager  le  médecin  à  l'exploration  méthodique  des  régions  rénales  et 
lombaires.  Il  en  sera  de  même,  s'il  existe  du  côté  des  urines  des  modifications 
notables  portant  sur  leur  quantité,  sur  la  teneur  en  urée,  ou  si,  avec  l'albumine 
se  présentent  des  signes  de  néphrite  chronique.  Mais  c'est  plus  souvent  le 
hasard  ou  l'examen  méthodique  du  malade  pratiqué  sans  idée  préconçue  qui 
fait  découvrir  l'affection. 

iJans  l'observation  de  Duguet,  il  est  dit  (jue  chez  une  femme  de  a2  ans,  all'ai- 
blie,  mangeant  peu,  mais  ne  se  plaignant  |)as  d'un  trouble  bien  défini,  on  trouva 
en  palpant  le  ventre,  et  de  cltaque  coté  dans  les  hypocondrcs,  une  tumeur  com- 
nicnranl  sous  les  fausses  côtes  et  s'étendant  vers  la  crête  ilia(pie.  Chacpie 
tumeur  saisie  entre  les  mains  occupait  presque  en  totalité  la  région  du  liane. 
Toutes  deux  étaient  pres(pie  indolentes,  et  rarement  le  siège  de  douleurs  spon- 
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lant'cs.  La  palpation  faisait  reconnaître  sur  leur  face  antériciii-c  une  grande 
qiianlité  de  bosselures  fermes  et  élastiques  qui  donnaient  à  cette  face  une 
forme  irréguli(-rement  arrondie.  Ce  ne  fut  que  Iroia  ans  après  que  la  malade 
mourut  avec  des  phénomènes  d'urémie  comateuse  et  gastro-intestinale.  Dans 
deux  autres  observations  de  Strùbing  et  de  Cliotinsky  l'augmentation  de  volume 
des  reins  a  été  constatée  des  deu.x  côtés.  Sur  ()!2  observations  de  Lejars,  IS  lois 
la  tumeur  a  été  signalée,  5  fois  seulenienl  le  diagnostic  a  élé  porlé  pendani  la 
vie. 

C'est  presque  toujours  en  avani  que  la  tumeur  se  développe  et  devient  acces- 
sible; en  cela  les  gros  reins  polykystiques  se  comportent  comme  les  autres 
tumeurs  du  rein.  Lr  tmluiite  de  Paiy/anc  est  parfois  assez  considérable  pour  sou- 
lever riiypocondre  et  donner  lieu  à  une  déformation  appréciable  à  la  simple 
vue  (v.  Bergmann,  Rose). 

Dans  ces  conditions,  on  peul  délimiler  la  tumeur,  soit  par  une  palpation 
minutieuse  quand  elle  est  suffisamment  mobile,  soit  par  la  percussion,  ainsi  que 
le  recommande  SIrùbing  dans  une  obsei'valion  très  complèti\  La  [icrcnssion 
fut  pratiquée  suivant  une  série  de  lignes  verticales  médio-sicrnale,  rnamillairc. 
axillaire  antérieure,  axillaire  moyenne,  axillaire  postérieure  et  scapulaire,  en 
allant  de  la  ligne  blanche  vers  la  colonne  vertébrale. 

La  matité  hépalicpie  se  continue  au-dessous  des  côtes  avec  iinr  niuiiAi'  hjut- 
pauii/ia'  perçue  dans  l'hypocondre  et  le  liane  droit  juscju'à  la  cr^'lc  des  îles. 
Cette  zone  mate  ne  déborde  pas  en  avant  la  ligne  axillaire  anti-rieure  [)ro- 
longée,  el  se  continue  en  arrière  par  une  matité  complète  jusqu'à  la  colonne 
vertébrale.  Il  en  est  de  même  à  gauche  pour  la  continuation  de  la  matité  splé- 
nique  avec  celle  de  la  tumeur.  La  percussion  donne  dans  toute  létendue  de 
l'abdomen  un  son  tympanicpie  qui  se  continue  au  niveau  des  zones  latérales 
avec  une  matité  lympanique,  puis  une  matité  complète.  Les  changements  de 
position  du  malade  n'ont  sur  le  bruit  de  percussion  comme  sur  la  zone  de 
matilé  aucvine  influence. 

En  somme,  la  matité  peut  être  absolue  au  nivc^au  du  rachis,  et,  comme  U-  l'ail 
remartpier  Lejars,  elle  est  plus  profonde  et  plus  claire  en  avant  où  la  sonorib- 
du  gros  intestin  vient  s'interposer  entre  la  tumeur  rénale  et  la  paroi;  laui'di' 
li/iiijia)iifjia%  suivant  l'expression  de  Striîbing. 

A  la  palpation,  la  masse  sentie  est  confuse,  soit  parce  que  ses  contours  sont 
diflicilement  perceptibles,  soit  à  cause  de  l'épaisseur  ou  du  |)eu  de  laxilé  des 
parois  abdominales.  Aussi,  la  plupart  des  observations  ne  contiennent  (jue  l'in- 
dication d'une  tumeur  observée  pendant  une  période  plus  ou  moins  longue, 
pendant  quatre  années  consécutives  (Courliis).  Afin  d'arriver  à  un  diagnostic 
précis,  il  faut  avoir  la  perception  d'une  masse  bombée  et  llucluante  et  même 
distinguer  à  la  surface  du  rein  liyperlroiihié  um;  série  d'élevures  de  consistance 
élasli([ue,  séparées  les  unes  des  autres  par  des  sillons  a|ipréciables.  Ce  diagnoslic 
fui  porté  par  Rayer  sur  un  malade  amaigri;  CliotinsUy,  von  15ergmann,  Ba- 
binsUi,  Duguct  et  depuis  d'autres  auteurs  oui  constaté  les  mômes  particu- 
larités. 

Le  résullal  de  la  palpalion  lut  posilir  Ti  l'ois  des  deux  côtés,  l."i  fois  d'un  seul 
côté  (7  à  gauche,  li  à  droite),  '2  fois  la  mention  en  a  été  omise  (Lejars).  D'une 
façon  généi'ale,  ainsi  que  dans  toutes  les  luineuis  multilobées,  la  consistance 
est  [)lulùt  dure  el  rénilentc,  rarement  la   lluctualion  est  jieryue.   Comme  dans 
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la  plupart  îles  cas  1'»»  ilr^:  rrins  ^c  di-rabi-  aux  lni'ryilii/iifion>!  les  jilus  niinu- 
lieiises,  l'idée  d'iino  lumciir  osl  celle  ([iii  se  présente  à  l'esprit,  el  la  dégéin''- 
rescence  kystique  n'est  même  pas  soui)Çonnée.  Le  diagnostic  simposerail  an 
contraire  si  l'examen  démontrait  l'existence  de  deux  tumeurs  symétriquement 
placées  dans  des  liypocondres  et  n'ayant  donné  lieu  à  aucune  modificalion 
importante  de  la  nutrition.  Cette  constatation  des  plus  nettes  dans  i'ohservaliou 
(le  Duguel  peut  être  difficile  à  vérifier,  beaucoup  moins  cependanl  aujourd'hui 
(ii'i  les  niélliodes  d'examen  sont  beaucoup  jibis  précises. 

11  est  certain,  par  exemple,  que  le  ballottement  rénal  qui  n'a  v[r  rcclierclié 
dans  aucune  des  observations  puldiées  jusqu'à  ce  jour  doit  cire  aisément  perçu, 
caries  reins  polykysti((ues  contracteni  rarement  des  adhérences  et  présenleiil 
une  assez  grande  facilité  au  déplacement.  Par  exception,  leur  mobilité  esl  telle, 
qu'ils  ont  émigré  et,  devenus  superfici(ds,  on!  élépris  pour  des  reins  canc<''reu\ 
(ol)s.  de  v.  liergmann).  On  devra  songer  à  la  possibilité  d'vuie  Iransl'orniatiou 
kystique  d'un  rein  uni(pic  en  fer  à  cheval,  si  l'on  Irouvc  une  lumeur  médiane, 
mobile,  avt)isinant  l'ouiliilic 

L(U"sque  la  (/(■«/('hc/csçchcc  hijxlifjiu-  du  /hic  coexiste  avec  celle  des  reins,  on  a 
]iu  rencoulrer  dans  la  région  épigaslrique  el  l'hypocoiulre  droit  une  tumeur 
à  .surface  inégale,  bosselée,  présentant  des  nodosités  élastiques  et  fluctuantes. 
Une  ponction,  faite  au  niveau  du  foie,  dans  une  de  ces  tumeurs,  donna  lieu  à 
l'issue  d'un  liquide  cilrin  sans  crochets.  Le  foie  extrêmement  hypertr<qihié 
débordai!   les  fausses  côtes. 

De  pareils  faits  sont  exceptionnels.  lîrislowe  rapporte  une  observation  dans 
hupudle  la  douJcur  était  si  vive  à  l'épigaslre  et  dans  le  flanc  droit,  que  l'on  crut 
à  l'existence  d'une  pleurésie.  Brigidi  et  Severi  ont  également  noté  la  persistance 
d'iuie  douleur  profonde  dans  la  région  hépatique.  Mais  l'ictère  n'a  jamais  été 
observé;  eu  revanche,  l'ascite  est  mentionnée  par  Gourbis.  Os  signes  incon- 
stants ne  peuvent  avoir  de  valeur  que  si  on  les  trouve  associés  à  ceux  que  foiu'- 
uit  l'exploration  rénale,  car  on  les  rencontre  avec  les  mêmes  caractères  et  même 
plus  développés  dans  les  kystes  hydaliques  du  foie.  Il  n'y  aurait  de  réserve  à 
faire  que  pour  les  observations  où  l'on  jioiirrait  di-monti-er  la  présence  d'un 
grand  nombre  de  poches  kystiques. 

La  dégénérescence  kystique  peut  se  manifester  ilans  ses  preniièrcs  périodes 
par  la  plupart  des  signes  des  néphrilcs  rlironirjuex,  sans  ipie  toutefois  ces 
signes  aient,  par  leur  époque  d'apparition  ou  l(>ur  alternance,  aucune  valeur 
diagnosti(pie  bien  précise.  Dans  ces  conditions  d'ailleurs,  la  maladie  a  pres([ue 
loujours  été  nu'connue.  Ainsi  Juhel-Rénoy  note  dans  son  observation  un  a^dèuK' 
progressif  ayant  débuté  deux  mois  avant  l'entrée  à  rhù|iilal. 

Des  /liictionn  frériiienles  on[  été  signalées  par  Bond,  (lairdner,  Malmsten, 
Bayer.  Les  urines  peuvent  devenir  rares  et  des  périodes  d'anurie  apparaître. 
Par  contre,  la  polyurie  est  un  symptôme  fréquemment  observé  et  qui  persiste 
jusque  dans  les  derniers  jours  de  la  maladie  ((iairdner,  (loals),  même  quand  il 
reste  très  peu  de  parenchyme  rénal. 

L'iilhuiirinvrie  accompagne  quelquefois  la  polyurie,  mais  elle  est  souvent  in- 
signifiante comme  dans  la  néphrite  interstitielle.  Elle  peut  manquer  pendant 
toute  la  durée  de  l'alïection,  alors  que  le  diagnostic  a  été  nettement  établi 
(Duguet).  C'est  donc  un  symptôme  de  peu  d'importance.  Dans  de  très  rares 
observations  on  a  noté  la  diminution  de  l'urée  et  celle  des  chlorures. 
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L'ii'ili''iin'  se  monlrp  <r:\lMiiil  le  soir  ;  c'csl  une  iiilillralidii  iir-riiiiMlk'olaire  qui 
gagiK?  prooressivemeiil  les  monibres  inlY'i'iiHiis,  rabdoiiien,  le  Irone  et  la  face. 
L'anasarque  peut  être  très  (h'veloppée  sans  (pie  les  urines  eonliennenl  la 
moindre  trace  d'albumine,  c'est  presque  toujours  au  déclin  de  l'aflection  que 
la  Iranssudalion  albumineuse  se  manifeste.  On  peut  aussi  assister  à  l'apparilion 
successive  des  principaux  signes  qui  caraelérisent  les  népiiiiles  chroniciues 
depuis  la  céplialêc  avec  vomlsspmonls  et  Irotibles  inteslinaux  jus(praux  phases 
ierniinales  de  l'urémie.  Les  signes  secondaires  du  mal  de  Briglil,  les  accès  de 
(li/.ymrp.,  Vht/perirop/ne  du  cœur  ci  même  V/icmorragie  rêrébrah'  ont  (•[(•  obser- 
vés, l'eul-ètre  ne  s'agit-il  dans  ce  dernier  cas  que  d'une  simple  co'incidence  : 
cependani  des  épistaxis  et  des  hémorragies  buccales  peuvent  apparaître.  La 
colnndvin  Inonzép  de  In  pemi  se  trouve  parmi  les  symptômes  rares  dans  les 
obser\aliiiMs  de  Laveran,  Slriibiug.  Rond,  (iondiaull  cl  Ilonimcv. 

Dans  un  nombre  assez  considérable  (l'()bser\alions  la  dégénérescence  kys- 
tique du  rein  se  développe  insidieusemeni,  passe  loul  à  fait  ina]iercuo  et  se  ter- 
mine, ainsi  (pie  nous  lavons  dil.  par  les  syniplomes  de  l'urc^niie  brns([ne,  rapide 
ou  foudroyaide. 

Néanmoins,  la  l'orme  habiluelle  de  rur(-niie  est  Y  ur  ri  nie  Iriilr:  elle  se  Iraduil 
par  le  diMire,  les  convulsions  simiiles  ou  tc-lanilormes  (Jaccoud),  et  se  termine 
par  le  coma. 

Sur  t'i  observations  où  la  terminaison  de  la  maladie  a  été  relevée,  on  Irouve, 
d'après  Lc^jars,  '2(i  l'ois  des  ]>hénoinènes  urémi(pies.  i  l'ois  rin-morragie  cérébrale, 
."i  l'ois  des  sympl(')mes  de  cachexie  progressive,  '.•  l'ois  des  complications  pulmo- 
naires ainsi  déparlagées  :  |)n(>umonie  (Irois);  bronchite  gc'Miéralisi'c  (deux): 
|)lilisie  i)nlmonaire  (quatre).  Juliel-Rénoy  mentionne  une  [)leurésie  double. 
Gourbis  l'ascile,  et  Jaccoud  la  péricardite. 

Dans  une  des  observations  où  l'hémorragie  céii'brale  \int  terminer  la  mnla 
die.  on  trouva  les  artères  alliéroinateuses,  un  vaste  ('-pancliemenl  dans  |c   t-oy 
veau  cl  une  hypertrophie  notable  du  ventricule  gauche,  (lellc   Iciniinaisdii  a  v\r 
observée  clii^z  (rois  malades  de  48  ans,  40  ans  et  18  ans. 

Dans  une  observation  d'Kbstein,  la  mort  fut  causc'-<'  |)aiiinc  ruplurr  du  c(eur. 
Ces  derniers  faits  paraissent  favorables  à  la  théorie  ([ui  subordonne  la  dégéné- 
rescence kystique  du  rein  à  l'atliéromasie  et  à  la  néphrite  intcrsiitielle.  mais  il 
suffit  de  rappeler  qu'on  les  observe  exceptionnellement. 

La  mori  peut  encore  ètr(>  la  conséquence  de  com])lications  inconiuu's  dans 
l'histoii'c  des  atrophies  progressives  du  rein.  Les  kystes  indépendants  les  uns 
des  autres  peuvent  s'enllammer  cl  même  suppurer.  I^a  xuppurtilion,  limitée  à  un 
kyste  de  faillie  dimension,  ne  sullil  pas  à  entraîner  des  accidents  graves,  mais 
souvent  de  gros  kystes  sont  atteints,  la  lièvre  s'allume,  des  phénouM'-nes  septicé'- 
niiques  apparaissent  et  les  malades  soiil  ra|iidcmenl  cnqiorlés. 

Dans  une  observation  de  Laveran  un  grand  fiisson  fut  bientt'jt  suivi  d'une 
élévation  de  température  (|ui  atteignit  il"  et  ])ei'sisla  jusqu'à  la  mort.  Des  finis- 
sons r(''pél('s,  des  oscillations  llicrmi(pics  ascc  lièxri'  intense,  la  recrudescence 
des  douleurs,  sont  les  sym|itrinies  (pii  annoncent  lapparilion  des  accidents 
pyo-se|)li(|ues.  Rayer  signala    le  premier  cette  tendance  des  kystes  à  suppurer, 

(irisoUe  montra  ([ue  l'inllamniation  des  kystes  peut  se  manifester  sponlanéi I 

ou  à  la  suite  d'une  contusion.  On  expli(pn'  aujourd'hui  ces  accidents  par  l'inter- 
venlion  d'une  infection   secondaire;   nul  doute  (pi  lui   traumatisme  ne  i'a\()i'ise 
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Virriiplion  cl  le  développement  de  germes  présents,  mais  inoffensifs  au  contact 
d'un  épithélium  normal. 

Les  abcès  kystiques  portent  quelquefois  sur  plusieurs  poches  et  s'accom- 
pagnent de  périnéphrite  suppurée  (Blachcz,  Lejars).  Lorsque  les  reins  sont  ainsi 
modifiés,  ils  se  putréfient  vite;  quand  on  les  incise,  ils  dégagent  parfois  une 
forte  odeur  ammoniacale  d'urine  décomposée,  analogue  à  celle  que  présentent 
les  urines  des  vieilles  cystites. 

Diagnostic.  —  L'exposé  précédent  démontre  (|uil  est  possible  do  faire  le 
diagnostic  de  dégénérescence  kyslii|ue  du  rein.  Toutes  les  fois  cjue  l'on  trouve 
réunis  les  trois  signes  de  certitude  :  iloulcur  loinbaire^  Iiématurie.  lium'iir 
rénale,  dit  Lejars,  il  n'y  a  pas  de  doute  possible.  Cela  s'entend  dune  luineur 
liquide  et  s'il  n'y  a  aucune  raison  de  penser  à  l'existence  d'un  cancer  du  rein. 

D'après  Leichtenstern,  du  momeni  où  une  tumeur  hilalêrnle  est  constatée,  s  il 
existe  en  même  temps  tout  un  ensemble  de  signes  rappelant  la  symplomaio- 
logie  de  la  néphrite  interstitielle,  le  diagnostic  peut  être  affirmé. 

Il  n'y  a  même  en  réalité  qu'un  seul  signe  de  certitude,  c'est  l'existence  dune 
tumeur  bilatérale.  Il  est  inutile  que  celle  tumeur  soit  douloureuse,  elle  a  pu 
passer  inaperçue,  et  n'occasionner  aucune  émission  de  sang.  L'observation  de 
Duguel  en  est  le  plus  bel  exemple  :  les  reins  très  hypertrophiés  étaient  faci- 
lement abordables,  tous  deux  faisaient  un  relief  marqué  sous  la  peau,  la  palpa- 
tion  permettait  de  reconnaître  à  leur  surface  une  série  de  petites  saillies  élas- 
tiques et  le  diagnostic  fut  établi  sans  hésitation. 

La  bilaléralité  des  tumeurs,  leur  symélrie  parfaite  dans  les  deux  flancs  permit 
d'éliminer  les  productions  d'origine  hépatique  ou  splénique.  Les  renseignements 
négatifs  fournis  par  le  toucher  vaginal  montrèrent  qu'il  ne  s'agissait  pas  de 
kystes  ovariques.  Les  deux  tumeurs  s'étaient  d'ailleurs  manifestement  déve- 
loppées de  haut  en  bas  et  n'avaient  jamais  occupé  la  portion,  médiane  de 
l'abdomen. 

L'attention  peut  aussi  bien  être  attirée  du  côté  du  foie.  La  ponction  faite  au 
niveau  d'une  des  tumeurs  constatées  à  la  surface  de  l'organe  peut  donner  issue 
à  une  certaine  quantité  de  liquide,  la  co'incidence  d'une  transformation  kys- 
tique des  reins  devient  alors  probable.  En  tout  cas.  celte  double  altération  doit 
être  recherchée  puisque  sur  0'2  observations  de  Lejars  on  a  relevé  17  cas  de 
dégénérescence  simultanée  des  deux  organes. 

Les  observations  recueillies  jusqu'à  ce  Jour  d<''montrenl  que  la  tumeur  est 
rarement  perçue  des  deux  cotes  à  la  foi'<.  Tout  en  rappelant  que  cette  assertion 
repose  sur  des  faits  antérieurs  aux  explorations  méthodiques  pratiquées  de  nos 
jours  et  à  la  recherclie  du  ballottement  rénal,  il  faut  reconnaître  qu'en  prin- 
cipe, si  l'on  ne  perçoit  d'augmentation  de  volume  du  rein  que  d'un  seul  côté, 
les  difficultés  augmentent.  C'est  surtout  avec  les  kystes  de  l'ovaire  que  le  dia- 
gnostic peut  rester  en  suspens. 

Spencer  Wells  dès  1869  donnait  des  tumeurs  kystiques  de  l'ovaire  et  du  rein 
les  caractères  différentiels  suivants  :  «  Les  tumeurs  volumineuses  de  l'ovaire 
repoussent  l'intestin  en  arrière,  les  tumeurs  rénales  en  avant.  Les  tumeurs 
volumineuses  du  rein  droit  présentent  donc  ordinairement  le  côlon  ascendant 
sur  le  bord  interne  de  la  tumeur;  les  tumeurs  du  rein  gauche  sont  ordi- 
nairement   croisées    de  haut  en    bas  par  le  côlon   descendant.  Or,  l'intestin 
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interposé  pnlr('  la  lunn'iir  o[  l<i  pai'oi  alidniniiialc  ne  se  iiianilcsli'  [las  onlinairc- 
inenl  à  la  percussion,  c'est  par  le  palper,  et  par  la  sensation  li'nn  iMiurrelet  épais 
et  niol)ile  au-ilevant  île  la  tumeur  qu'il  se  révèle.  » 

Cette  opinion  de  Spencer  Wells  n'est  pas  applicable,  il  s'en  faut,  à  tous  les 
laits,  on  peut  limiter  assez  rréi[nemnient  une  zone  sonore  au-devant  de  la 
tumeur.  Pour  que  la  sonorité  puisse  être  perçue,  deux  conditions,  avons-nous 
dit  à  propos  du  cancer,  sont  indispensables  :  il  faut  que  l'intestin  ne  soit  pas  à 
létal  de  vacuité,  il  faut  que  le  rein  n'acquière  pas  un  volume  trop  considérable, 
autrement  le  côlon  reste  à  l'i'tat  de  corde  tendue  ou  de  ruban  aplati  au-devant 
de  l'organe  hypertrophié. 

Les  tumeurs  de  l'ovaire  sont  rarement  bilatérales  et  développées  au  même 
degré.  Elles  évoluent  du  bassin  vers  la  région  sus-ombilicale,  deviennent  raj)i- 
demenl  volumineuses,  la  llucluation  est  plux  nctlcmcnl  perçue  à  leur  niveau. 

Une  luùu'ur  de  Vliypornivlrc  franchement  lluctuante,  présentant  une  ou 
plusieurs  poches,  ne  saurait  aujourd'hui  passer  inaperçue;  elle  serait  probable- 
ment considérée  comme  appartenant  au  rein,  el,  l>ien  qu'unilatérale,  rapportée 
à  une  dégénérescence  kystique.  Mais  souvent  la  lobuiation  mam[ue,  la  tumeur 
est  difficilement  accessible,  la  fluctuation  indécise;  on  peut  alors  confondre 
le  gros  rein  polykystique  avec  le  rein  liydronéphrosé,  les  grands  kystes  séreux, 
les  kystes  hydatiques,  les  tumeuis  malignes  et  même  les  altérations  du  l'oie  et 
delà  rate  lors([uc  la  tumeur,  bien  (jne  volumineuse,  présente  une  eeilaine  dureté. 

La  confusion  de  la  dégénérescence  kystique  avec  Ylnidronépliro^e  a  été  faite 
l)ar  Polinsky  parce  que  la  tumeur  était  unilatérale.  Ou  sait  cependant  que  dans 
l'hydronéphrose  la  saillie  est  plus  lisse,  plus  arrondie,  nettement  fluctuante:  les 
lenscignements  établissent  d'aulre  part  Fexistenoe  de  la  gravelle  et  de  coliques 
iii'phréti([ues  antérieures,  du  rein  mobile,  de  compression  ])ar  une  tumeur. 

La  pijélonéplirile  suppurée  donne  lieu  à  une  déformation  du  rein  rappelant 
([uelquefois  par  l'aspect  lobule  de  l'organe  la  transformation  polykystique.  Mais, 
la  coexistence  d'une  cystite,  les  caractères  de  Fuiine  à  dépôt  purulent,  les 
variations  de  volume  de  la  tumeur  correspondant  aux  périodes  de  rétention  du 
pus  et  aux  débâcles  suivies  d'une  amélioration  passagère,  la  gravité  momen- 
lanée  de  l'état  général  au  moment  des  retours  oll'ensifs  de  la  maladie,  les 
frissons  et  la  fièvre  ne  laisseront  pas  le  diagnostic  longlemps  suspendu. 

Peut-on  confondre  le  rein  polykystique  avec  le  cancer  du  même  organeV  Dans 
le  cancer,  les  douleurs  sont  plus  vives,  leurs  irradiations  plus  fréquentes; 
les  hi-maturies  conslituenl  un  des  symptômes  les  plus  importants  par  leui-  répé- 
tition el  leur  allure  particulière;  dans  l'évolution  di;  la  dégénérescence  kystique 
l'hématurie  est  un  symptôme  inconstant  et  accessoire.  La  surface  de  la  liiuieui- 
est  plus  résistante  dans  le  cancer,  les  kystes  y  sont  exeeplionnels  et  renl'enuenl 
|)res([uc  toujours  du  sang.  Les  productions  cancériMises  du  rein  oui  moins 
d'<'laslicité,  elles  se  déplacent  avec  peine,  son!  plus  lixes  el  cnul  racltiil  plus 
volontiers  des  adlu-rences.  Quand  la  tumeur  alleiut  un  \olume  assez  considé- 
rable pour  èlre  lacilemeul  accessible  à  la  parlie  aniérieure,  elle  occuiie  eu 
même  temps  les  régions  lalérales  el  postérieures. 

Le  cancer  se  manifeste  par  une  tumeur  prescpie  conslammeni  unilalérale 
dont  l'évolution  esl  |)lus  rapiih;  que  celle  du  rein  iiolykysticpie.  Des  syuqilôuies 
i;qipel.nil  ceux  ilc  la  uéphrile  chronicpu'  accompagnent  assez  souvent  le  dévc- 
loppeuieut  de  celle  dernière  affection  landis  cju'ils  n<"  se  rencontrent  jamais 
dans  l'histoire  des  tumeurs  malignes  du  rein. 
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Un  diagnostic  d'une  plus  grande  difficulté  et  d'un  intérêt  pratique  inimédial 
est  celui  qui  consiste  à  dilTérencier  le  gros  rein  polykystique  d'un  A//s/('  isoir 
de  Torgane.  Les  kystes  uniloculaires  sont  pour  ainsi  dire  appendus  à  l'une  des 
extrémités  du  rein,  ils  forment  une  voussure  beaucoup  plus  marquée,  la  fluc- 
tuation est  très  nette  à  leur  niveau,  l'autre  rein  est  presque  constammenl 
indemne.  Le  liquide  extrait  par  la  ponction  contient  en  général  de  l'urée 
(Frsenkel). 

Les  kystes  isolés  du  rein  sont  parfois  presque  détachés  et  ne  semblent  pas 
lui  appartenir,  ils  peuvent  alors  être  confondus  avec  un  kyste  hydatique  de  la 
face  inférieure  du  foie,  l'examen  du  liquide  permettra  seul  de  porter  le  dia- 
gnostic. 

Si  le  kyste  du  rein  est  un  ky.^tr  lujdaliqiie,  la  ponction  peut  avoir  une  certaine 
importance,  cependant  la  confusion  sera  commise  du  côté  gauche  avec  les 
kystes  hydatiques  de  la  rate.  On  rappelle  avec  raison  que  les  tumeurs  du  foie 
et  celles  de  la  rate  se  déplacent  pendant  les  deux  temps  de  la  respiration,  mais 
pour  les  tumeurs  profondes  ce  signe  n'est  pas  toujours  facile  à  apprécier  et  d'autre 
part  les  tumeurs  du  rein  perdent  leur  fixité  tpiand  elles  contractent  des  adhé- 
rences avec  le  foie,  la  rate  ou  le  diaphragme.  Israël  a  plusieurs  fois  fait  la  remar- 
ipu"  (pie  les  reins  hypertrophiés  peuvent  suivre  les  mouvements  respiratoires. 

Sur  27  cas  de  ki/stc^  géreii.r,  i."  fois  le  kyste  occupait  le  rein  droit.  S  fois  le 
rein  gauche,  6  fois  un  des  côtés  non  déterminé:  8  fois  le  diagnostic  fut  posé 
avant  ou  après  la  ponction:  dans  fi  cas  on  crut  à  l'existence  d'un  kyste  de 
l'ovaire.  Les  grands  kystes  qui  en  ont  imposé  pour  des  tumeurs  ovariqucs 
sont  quelquefois  d'un  volume  énorme,  ils  soulèvent  la  paroi  abdominale, 
refoulent  les  côtes,  l'appendice  xiphoïde  el  descendent  à  une  distance  variable 
en  se  rapprochant  du  petit  bassin  dépassant  quelquefois  la  ligne  médiane  et 
occupant  en  partie  le  côté  opposé  (Duplay,  Frœnkel,  Bœckel,  Rathery). 

Dans  le  kysti'  Injdat/que  du  rein,  la  douleur  avec  irradiations  indi([ue  la 
rupture  de  la  poche  dans  le  bassinet  et  le  passage  des  hydatides  dans  l'uretère. 
Les  hydatides  peuvent  être  expulsés  au  fur  et  à  mesure  de  leur  arrivée  dans 
l'uretère,  ainsi  que  l'a  parfaitement  indiqué  Rayer  dans  plusieurs  observations. 
Il  est  exceptionnel  de  voir  les  kystes  simples  produire  des  douleurs  rappelant 
celles  de  la  colique  néphrétique  (obs.  de  Péan).  Les  kystes  hydatiques  sont  plu< 
fréquents  à  gauche;  sur  ^l  cas  traités,  le  diagnostic  a  été  fait  quatre  fois:  Rrod- 
burv  aurait  perçu  le  frémissement  hydatique. 

La  ponction  exploratrice  permet  de  reconnaître  la  nature  du  liquide  con- 
tenu dans  le  kyste  et  de  faire  le  diagnostic  non  seulement  entre  les  kystes  du 
rein,  de  l'ovaire  et  des  ligaments  larges  qui  contiennent  de  la  paralbumine 
(Neisser),  mais  entre  les  dilVércnles  variétés  des  kystes  du  rein,  suivant  qu'on  y 
trouve  des  crochets,  des  détritus  sanguins  avec  de  la  cholestérine,  ou  bien 
un  liquide  simplement  séro-albumineux  et  de  l'urée  en  quantité  notable 
(hydronéphrose),  enfin  du  pus. 

Le  rein  kystique  déplacé  ou  mobile  a  pu  être  pris  pour  un  rein  lloltant  cancé- 
reux (von  Bergmann)  ou  pour  un  cancer  de  l'estomac  (Clarke). 

Un  rein  eclopié  vers  la  ligne  médiane  pourrait  être  confondu,  soil  avec  un:- 
tumeur  pédiculée  de  l'utérus,  soit  plus  facilement  avec  une  lumeur  du  mésen- 
tère. Ces  tumeurs  sont  presque  constamment  médianes  et  mobiles  (Augagneur, 
Tillaux). 
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Les  ol)serva(ions  récentes  de  dégénérescence  kystique  du  rein  permellenl 
d'espérer  que  le  diagnostic  de  celle  maladie  sera  plus  fréquemment  ét&bli.  Mais, 
si  la  palpalion  binianuellc  et  la  recherche  du  ballottement  ne  démontreni  pas 
([u'il  existe  une  hypertrophie  rénale  double,  on  pourra,  d'après  les  autres 
signes,  supposer  qu'il  existe  une  tumeur  malii^ne  du  rein. 

Dans  le  cas,  au  contraire,  où  la  palpation  a  été  négative,  la  constatation  de 
Yallnnnini'ric,  de  la  j)oli/nrie,  de  Vhi/pertrop/iii'  <Iu  ventricule  r/auc/ie  et  même 
des  accidents  urémiques  déterminera  le  médecin  à  poser  le  diagnostic  de 
néphrite  interstitielle.  Mais,  pour  des  motifs  longuement  exposés  plus  haut, 
Vii/fertioii  (■■<!  fréiji/eiiuiient  lolenle,  et  les  accidents  mortels  se  succèdent  avec 
une  tellt'  rapidité  et  une  telle  violence  qu'aucune  médication  ne  peut  les 
enrayer. 

Au  point  de  vue  pratique,  d'ailleurs,  il  n'y  a  pas  grand  intérêt  à  faire  le  dia- 
gnostic de  dégénérescence  kysti(jue,  car  l'afTeclion  n'est  pas  opérable  et  chaque 
fois  qu'une  intervention  a  été  tentée,  la  mort  en  a  été  la  conséquence  presque 
immédiate. 

La  maladie  évolue  comme  la  néphrite  interstitielle,  et  comme  les  atrophies 
rénales  de  toute  nature.  Elle  comporte  le  même  pronostic  cl  la  même  échéance 
fatale  au  bout  d'un  laps  de  temps  des  plus  variables.  Chez  l'adulte,  la  marche 
paraît  assez  lente  et  le  pronostic  moins  sombre  que  chez  l'enfant. 


DU  GROS   REIN  POLYKYSTIQUE   CONGÉNITAL 

Rien  n'autorise  à  décrire  comme  maladie  particulière  le  rein  polykystique 
congénital.  Les  points  de  contact  de  cette  altération  avec  la  dégénérescence 
kystique  de  l'adulte  sont  nombreux,  elle  s'en  distingue  cependant  par  quelques 
traits  qui  permettent  d'en  présenter  la  description  dans  un  chapitre  spécial  à 
titre  de  variété. 

Comme  chez  l'adulte,  la  transformation  kystique  des  reins  s'observe  presque 
toujours  des  deux  côtés.  A  celte  règle  il  convient  d'opposer  quelques  excep- 
tions, comme  le  fait  rapporté  par  Carbonel,  et  l'une  des  oliservations  de 
Brindeau  et  Macé,  oii  la  dégénérescence  était  unilatérale.  Chez  des  enfants 
en  bas  âge,  de  deux  et  trois  ans,  on  a  observé  de  même  des  reins  polykys- 
liques  d'un  seul  côté;  les  auteurs  qui  rapportent  ces  exceptions  émettent  l'hy- 
pothèse d'une  maladie  d'origine  congénitale  (pii  aurait  évolué  dans  le  silence 
pendant  les  premières  années  (Talamon,  W'itbier,  etc.). 

Comparé  au  poida  des  reins  polykystiques  de  l'adulte,  celui  des  reins  de 
l'enfant  est  relativement  plus  élevé,  puisque  les  chitVres  de  1000  grammes  (Sie- 
bold),  de  l'JOO  grammes,  et  même  au  delà,  ont  été  mentionnés.  Le  poids  est 
souvent  moindre  et  n'atteint  pas  toujours  'iOO  grammes.  Les  kystes  ne  sont 
])as  également  répartis  dans  la  suijstance  du  rein.  Les  ]iyrami(les  sont,  comme 
dans  le  rein  polykystique  de  l'adulte,  absolument  noyées  dans  la  néofornuition; 
mais  on  peut  en  retrouver  quelques  vestiges  dans  les  parties  du  rein  les  moins 
modifiées. 

Les  kysterf  conrjénilnu.r  resseniiilent  beaucoup  par  leur  structure  aux  kystes 
lie  l'adullc;  ils  olTrent  une  paroi  libreusc  plus  ou  moins  épaisse  el  un  épithé- 
liuni  de  rexètemenl.  L'épithélium  est  rarement  formé  i)ar  des  cellules  iiibi(pu»s 
ou  cylindi'iques  surbaissées,  il  se  détache  presijue  toujours  en  lambeaux  d'une 
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cxlirmo  niiiKcur.  Les  cellules  qui  tapissent  ces  membranes  iormenl  un 
revêtement  d'une  extrême  régularité,  elles  sont  transparentes  et  1res  aplaties 
(Suchard,  Nieberding,  Brault).  On  trouve  presque  toujours  des  glomérules 
i-econnaissables  et  des  canalicules  urinifères  présentant  des  dilatations  sacci- 
l'ormes  sur  leur  trajet  el  ampullaires  à  leur  extrémité  (Lejars).  Le  liquide  contenu 
dans  les  kystes  est  limpide  et  clair,  quelquefois  légèrement  muqueux,  coloré  en 
rouge  ou  en  brun  i>ar  le  sang.  Il  contient  de  l'urée,  de  l'acide  urique  (Ranvier), 
de  l'acide  hippurique  (Lannelongue).  Wittlaus  a  signalé  la  présence  des  cel- 
lules de  iJrysdale  analogues  à  celles  que  l'on  trouve  dans  les  kystes  de  l'ovaire. 


^  2- 

—   c:^     ^_ 
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-  Dégénérescence  kyslicjuc  congéniUiIe  (gnississcmenl  20  diaijièlres,  «icssiné  d'après  une 
pr-éparation  de  Brindeaii). 
Le  rein  est  creusé  de  cavités  kystiques  de  dimensions  variées.  JI  existe  de  très  petits  kystes,  d'autres 
moyens  A',  d'autres  très  grands  dont  une  partie  seulement  est  visijjle  A''. 

Le  revêtement  épitlrélial  de  ces  kystes  est  à  peu  près  le  même  dans  toutes  les  régions.  En  cp.on  voit  de 
lace  une  memhraneépilhéliale  détachéi-  dont  les  cellules  sont  comparables  à  celles  de  la  figure  55.  En  6,  ou 
a  reproiiuil  un  liourgeon  tihrenx  t:i|:iissé  d'un  revêtement  épilhélial. 

On  peut  juger  de  la  grandeur  relative  des  kystes  par  le  diamètre  des  glomérules  <;(,  gl  vus  au  mémo 
grossissement. 


En  parcourant  la  série  des  observations  ayant  trait  à  cette  dégénérescence, 
on  remarque  que  les  voies  urinaires  inférieures  sont  pres(|ue  toujours  libres; 
il  n'y  a  donc  pas  à  tenir  grand  compte  des  quelques  faits  où  l'on  a  signalé 
l'atrésie  ou  l'oblitération  de  l'uretère  et  même  l'atrophie  de  la  vessie.  Ces 
dernières  altérations,  ainsi  que  le  remarque  Lejars,  appartiennent  à  l'histoire 
de  ïhijilronéphrofie  çonijénilalc  dont  les  conséquences  sont  sans  doute  très  com- 
parables à  celles  du  rein  polykystique,  tant  au  point  de  vue  de  la  survie  que 
de  la  difficulté  de  l'accouchement,  mais  dont  la  pathogénic  et  le  mode  de  déve- 
loppement sont  entièrement  distincts. 
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Los  alléralions  ([ui  acconipagnenf.  la  transformalion  kj'stique  des  reins  sont 
(lu  même  ordre  ou  se  rapporlenl  à  des  malformations  congénitales.  Ainsi, 
dans  les  observations  de  Witzcl,  Brindeau  cl  Macé.  Couvelaire,  il  existait  eu 
même  temps  une  dégénérescence  kijsiùjue  du  foie. 

Parmi  les  difformités,  on  peut  citer  rhydrocrphalie  (Lévv),  le  pied  Loi 
(Having,  Virchow),  le  bec-de-lèvre  (Bartholin),  l'absence  de  l'extrémité  infé- 
rieure droite  et  de  la  moitié  droite  des  parties  génitales  (Heusinger). 

Un  fait  au  moins  aussi  important,  c'est  l'existence  chez  plusieurs  enfants  de 
la  même  mère  du  gros  rein  pohjkgslique.  Une  femme  observée  par  Virchow 
mil  au  monde  (/uatrc  e)i/V/(!ts  alleinis  de  celle  maladie,  une  autre  en  eut  troi.^-. 


^  9 


rit  ft4#iH*^-  -^7 
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Fie.  38.  —  Détail  de  la  fiyiu'c  57  (grossissuuu'ut  2SU  diaiiiMi-es). 

I,  I,  tubes  (lu  rein  fl'appai'euce  uormale.  T,  luhe  d'un  diamètre  plus  grand.  UI,  glomérulc. 

p,  )).  revêtement  épitiiélial  de  rlcux  kystes  dont  les  dimensions  comparées  à  celles  du  frlomérule  sont 
coiisidér.Tblcs.  Aussi  ne  sont-ils  représentés  sur  la  fifrure  que  par  un  très  petit  segment  de  leur  circonfé- 
rence. Les  cellules  épilhéliales  sont  cylindriques  à  grand  a.\e  vertical. 

Briickner  put  assister  chez  une  femme  à  se|)t  accoucjicincids  dciid  deux  l'urciil 
particulièrement  pénibles  :  dans  ces  deux  faits  il  y  a\ait  dégénérescence  kys- 
tique. Chez  les  di'u.r  jitmi'aux  o\)scv\6ii  par  (larbtmcl.  le  rein  droit  était  kyslupu^. 

Ici  comme  chez  l'adulte,  deux  théories  restcnl  en  présence  pour  l'xpliipicr  la 
formation  des  kystes  :  1"  les  kystes  sont  dus  à  la  rétention  d'urine  en  amoid 
d'un  obstacle:  2"  les  kystes  représenlenl  des  prodiulicMis  iiou\ellcs  ru  iclaliou 
avec  une  activité  spéciale  des  épilhéliuins.  C'est  sous  cette  forme  d'ailleurs  (pic 
la  question  avait  déjà  été  posée  par  Ranvicr  à  propos  de  l'observation  de 
Suchard. 

L'oblitération  supposée  des  tubes  ne  parait  pas  réelle.  CependanI  cerlaiiis 
auteurs,    Ivôster    et    Klebs   entre   autres,  s'ai>piiyanl    siu'   la   théorie  de   Ileide, 
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admeltent  que  dans  le  développement  du  rein,  il  y  a  défaut  de  fusion  entre  les 
systèmes  lubulaires  supérieurs  et  inférieurs:  les  tubes  supérieurs  se  terminant 
en  cul-de-sac,  il  en  résulterait  une  rétention  des  produits  et  une  dilatation  kys- 
tique. Nous  avons  déjà  indiqué  en  quoi  cette  explication  était  inexacte.  Kupfer 
soutient  une  thèse  du  même  genre;  pour  lui.  le  rein  et  l'uretère  ont  un  déve- 
loppement parallèle;  dans  l'affection  qui  nous  occupe,  leur  coalescence  vien- 
drait à  manquer.  Mais  les  preuves  de  cette  assertion  n'ont  jamais  été  fournies. 

Vircliow,  de  son  côté,  accepte  l'idée  dune  ncplirite  fœtale  dont  la  terminaison 
déterminerait  une  atrésie  papillaire.  Bien  des  éléments  font  défaut  pour  étayer 
une  semblable  hypothèse,  car,  suivant  la  remarque  de  Philippson,  il  n'existe 
nulle  ]>arl,  ni  dans  la  substance  corticale,  non  \>\u<  qu'au  niveau  des  calices,  du 
bassinet  ou  des  uretères,  de  traces  d'inflammation  capable  d'enserrer  les 
papilles  et  d'expliquer  la  production  de  kystes  par  rétention.  Les  effets  de  la 
rétrodilalalion  sont  d  ailleurs,  ainsi  qu'il  a  été  dit,  très  différents  des  lésions 
constatées  dans  l'évolution  des  reins  polykysliques. 

D'autre  part,  à  propos  de  la  coexistence  du  rein  kystique  chez  plusieurs 
enfants  d'une  même  femme,  Virchow  suppose  que  l'affection  doit  avoir  son 
origine  dans  une  disposition  particulière  de  l'organisme  maternel.  Cette  nou- 
velle interprétation  se  confond  pour  ainsi  dire  avec  la  théorie  de  l'évolution 
kysticjue  admise  par  la  plupart  des  auteurs  dans  ces  derniers  temps.  Il  est  à 
peine  besoin  de  signaler  l'opinion  de  Nieberding  qui  fait  dépendre  cette  maladie 
de  l'oblitération  du  canal  artériel. 

L'étude  du  rein  polykystique  congénital  suggère  une  remarque  d'une  impor- 
tance réelle.  On  sait  que  le  poids  des  kystes  rénaux  observés  en  pareille  cir- 
constance peut  atteindre  et  même  dépasser  1  kilogramme.  Pour  édifier  une 
pareille  masse,  quelques  mois  ont  été  suffisants.  IN'est-on  pas  autorisé  à  en 
conclure  que  la  marche  de  la  dégénérescence  kystique  de  l'adulte  pourrait  èlro 
également  très  rapide?  Cependant,  il  ne  paraît  pas  en  être  ainsi,  puisque  dans 
nombre  d'observations  une  hypertrophie  notable  du  rein  a  été  constatée  plu- 
sieurs années  avant  le  dénouement  fatal.  Cette  différence  d'évolution  entre  les 
tumeurs  kystiques  de  l'adulte  et  de  l'enfant  se  retrouve  à  propos  du  sarcome, 
qui  évolue  beaucoup  plus  vite  dans  le  premier  âge. 

Une  semblable  transformation  ne  s'oppose  pas  d'une  façon  manifeste  au 
développement  du  fœtus,  l'accouchement  se  faisant  presque  toujours  à  terme 
mais  dans  de  mauvaises  conditions.  Si  l'on  n'est  pas  obligé,  comme  dans  les 
observations  de  Levy  et  de  Nieberding,  d'avoir  recours  à  des  opérations  radi- 
cales. Taccouchement  par  le  forceps  ou  la  ^ersion  devient  inévitable.  La  mort 
du  fœtus  suivant  de  près  son  extraction  paraît  dépendre  beaucoup  plus  de 
la  brutalité  des  manœuvres  employées  pour  l'extraire  que  de  la  lésion  elle- 
même.  «  L'accouchement  peut  être  rendu  laborieux  et  réclamer  la  ponction,  la 
perforation  du  ventre,  l'arracliemenl  des  tumeurs (').  »  La  ponction,  suffisante 
quand  il  s'agit  d'une  ascite,  de  la  rétention  d'urine  consécutive  à  une  hydro- 
néphrose,  de  kyste  simple,  reste  sans  résultat  quand  elle  porte  sur  un  rein 
polykystique. 

Le  diagnostic  de  cette  affection,  est  très  délicat.  Quand  un  accouche- 
ment  devient   diflicile  au   moment  où  l'abdomen  s'engage,  la  dégénérescence 

(')  Boir.iiAcoi T.T.  Arclt.  gin.  de  méd.,  ISiri;  Gaz.  méd.,  1845;  Gaz.  des  hijp.,  1855. 
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kystique  peut  ôlre  soupçonnée  au  même  litre  que  toutes  les  tumeurs  solides 
ou  liquides  capables  de  provoquer  la  dyslocie.  En  revanche,  la  déformation  du 
ventre  chez  le  fœtus  après  l'accouchement  est  typique.  Voici  la  description  que 
donne  Lejars  d'un  fait  (ju'il  a  observé':  «  L'alidoiuen,  énorme,  était  soulevé 
par  deux  reliefs  arrondis  et  verticaux  qui  se  dessinaient  sous  la  paroi  ;  les  deux 
reins  à  peu  près  dégénérés  le  remplissaient  en  entier.  C'étaient  deux  grappes 
finement  bosselées  à  leur  surface  et  teintes  de  jaune,  de  brun,  de  rouge,  sui- 
vant les  kystes;  l'uretère  de  chaque  côté,  la  vessie  et  le  reste  des  voies  urinaircs 
étaient  normaux.   » 

On  connaît  aujourd'hui  un  assez  grand  nombre  d'observations  de  dégénéres- 
cence kystique  congénitale,  !20  cas  ont  été  relevés  par  Nieberding  (1<S87): 
16  autres  par  Lejars  (')  (1889).  La  première  observation  est  due  à  Osiandcr 
(1821),  mais  les  travaux  les  plus  importants  sont  ceux  de  Bouchacourt  et 
de  Virchow.  Les  ol)servations  les  plus  récentes  sont  celles  de  Bar,  de  Couve- 
laire  (%  de  Brindeau  et  O.  Macé(^). 

Le  Ira'Ueiiicnl  chiriirgiral  ne  s'applique  qu'aux  yjvnv/.s  kyste>! simples, ^ux kystes 
hydallques  et  aux  kystes  héinatiques. 

D'une  façon  générale,  le  gros  rein  polykyslique  ne  doit  pas  être  opéré, 
puisque,  lors  môme  que  l'examen  physique  n'en  donne  pas  la  preuve,  la 
lésion  est  bilatérale.  Dans  une  opération  faite  par  Volkmann  l'urémie  apparui 
au  troisième  jour  et  emporta  le  malade.  Pour  ce  motif  Bœckel,  Wagner, 
Brodeur,  Lejars  repoussent  la  néphrectomie.  Si  d'ailleurs  on  avait  toute 
raison  de  croire  à  une  transformation  kystique  d'un  seul  côté,  il  faudrait 
différer  l'opération,  car  on  a  tout  à  perdre  si  l'autre  rein  est  atteint  et  Ion 
ne  peut  rien  gagner  puisque  l'affection  est  par  elle-même  bénigne  cl  ne  se 
généralise  pas. 
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L'affection  (U'crile  sous  le  nom  de  rein  mobile,  ectopie  rénale,  rein  jloltant, 
)icyj/(/'0^3iose(Glénard)('),cslle  résultat  d'une  mobilité  accidentelle  souvent  isolée, 
parfois  aussi  associée  à  un  état  parliruiier  de  relâchement  des  [tarois  abdomi- 
nales et  des  moyens  de  fixité  des  principaux  viscères. 

Dans  celte  seconde  catégorie  de  faits,  le  rein  moliile  ne  re])résente  (ju'uneiles 
manifestations  les  plus  tangibles  de  cette  dis[)osilion  au  déplacement  îles  orga- 
nes. Par  cette  définition  le  rein  mobile  ne  peut  être  confondu  avec  les  vices  de 
sitiuilion  des  reins  dépendant  d'une  anomalie  dans  l'origine  des  artères  rénales. 

(')  Le.)ars.  Les  livstos  (lu  rein.  (Idz.  des  liùp.,  lS8i). 

(-)  ,\.  CocvKL.vuiF..  Sur  la  dègénèrescenco  kystique  dos  organes  glandulaires  et  en  pai-li- 
culier  des  reins  el  du  foie,  .liiii.  de  Cyn.  cl  r/'06s.,  18<J9. 

('>)  Bbinde.vu  et,  O.  Macè.  Le  kyste  congénital  du  rein.  L'Oligtélrique,  I8'J9.  —  Voir  Li;xonLK, 
CAnAÈs  el  Le  Bot.  Soc.  anal.,  IIIOI. 

(*)  F.  GLiiNARD.  Caraclères  objecti/'s  cl  diaijnustic  du  rein  mobile.  Paris.  IS'JO, 
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Cetlo  anomalie  do  ilé\  eloppcnieni  explique  que  les  reins  puissent  occuper  les 
diflércntes  régions  de  l'inpocondrc  et  même  plonger  dans  le  bassin.  Dans  ces 
conditions  ils  ne  sont  pas  à  vrai  dire  déplacés. 

D'après  Rayer,  Riolan(')  est  le  seul  qui  ait  clairement  indiqué  la  mobilité 
accidentelle  des  reins.  «  Encor  que  les  reins  semblent  fortement  collés  aux 
lombes,  ils  ne  laissent  ]iourtant  pas  de  pouvoir  quitter  leur  place,  d'être  demis 
et  de  tomber  en  devant,  ([uelquefois  même  ils  tombent  jusqvi'au  bas  ventre,  ce 
qui  ne  peut  se  faire  sans  qu  on  soit  en  danger  de  vie:  ce  qui  est  véritable,  qu'il 
n'en  faut  douter  aucunement.  La  cause  en  vient  non  seulement  de  ce  que  la 
graisse  dont  ils  sont  envelopi)és  se  fond,  mais  aussi  de  ce  qu'élans  devenus  trop 
grands  et  lourds,  soit  par  une  tumeur  qui  y  soit  engendrée,  soit  par  une  pierre 
qui  est  enfermée  dedans  leur  bassinet,  ils  sont  portez  en  bas  par  leur  poids, 
leurs  attaches  n'étant  assez  fortes  pour  les  retenir  en  leur  place,  d'où  il  arrive 
qu'après  avoir  demeuré  quelque  temps  dans  le  lieu  où  ils  sont  tombés,  ils  se 
pourrissent  et  deviennent  pleins  d'abcès.   » 

Rayer  montra  qu'en  s'abaissant,  en  se  portant  en  avant,  en  arrière,  ou  en  haut 
ils  pouvaient  donner  lieu  à  des  accidents  variés,  notamment  à  des  douleurs 
dans  l'abdomen  et  le  membre  correspondant:  douleurs  qui  ont  été  prises,  dit-il. 
pour  des  co/('(/((e.s  ne7'V('uscs,  pour  des  phénoniénes  d'hypocondrie  ei  parfois  même 
pour  des  névralgies  lombaires  sciatiqiies.  Depuis  celte  époque,  les  travaux  de 
Cruveilhier.  Trousseau  (').  Lancereaux  ont  fixé  les  principaux  points  de  la 
.symptoniatologie  d<'  l'ectopie  rénale. 

Étiologie  et  Pathogénie.  —  Il  est  intéressant  d'établir,  au  début  de  ce 
chapitre.  1  importance  des  causes  prédisposantes  dans  le  développement  de  la 
maladie. 

L'ectopie  rénale  s'observe  beaucoup  plus  fréquemment  chez  la  femme  que 
chez  l'homme.  Ce  fait,  constaté  par  Rosenstein,  Ebstcin,  Lancereaux,  Fritz,  a 
été  confirmé  ces  dernières  années,  dans  les  statistiques  plus  étendues  de  Lan- 
dau, Lindner  et  Kûttner. 

Celle  de  Landau  porte  sur  ôl  l  cas,  dans  lesquels  on  compte  27Ô  femmes  et 
41  hommes.  Sur  (UîT  observations,  Kiittner  rencontre  ce  déplacement  chez 
.')8i  femmes  et  83  hommes.  En  additionnant  les  chiffres  obtenus  par-  Ebstcin, 
Fritz,  Lancereaux.  Landau  et  Kùltner  réunis  par  Bruhl(^).  on  trouve  M76  cas 
comprenant  102S  femmes,  et  seulement  lis  hommes,  soit  en  faveur  de  la  femme 
une  proportion  supérieure  à  87  pour  lOU.  Lindner  prétend,  en  s'appuyant  sur 
son  expérience  personnelle  et  celle  de  Kiittner,  que  c'est  une  des  affections  les 
plus  communes  chez  la  femme  et  cju'on  l'observerait  une  fois  sur  cinq  ou  six 
femmes  prises  au  hasard.  Glénard  l'a  constatée  dix-sept  fois  sur  6i7  hommes  et 
loi  fois  sur  GC>7)  femmes,  proportion  très  voisine  de  celle  donnée  par  Kùltner. 

En  présence  de  ces  résultats,  on  doit  se  poser  immédiatement  la  question  de 
savoir  pour  quelle  raison  la  femme  présente  cette  disposition  à  l'ectopie  rénale. 
Depuis  longtemps  déjà,  on  invoquait  Yinfluence  de  la  grossesse  et  des  grossesses 
répétées,  en  considérant  que  le  relâchement  des  parois  abdominales  favorisait  le 
glissement  ou  la  descente  des  reins.  Cette  opinion  doit  être  abandonnée,  depuis 

(')  RiOLAN  (Jean).  Manuel  anatamkjue  et  patholor/iijve.  in-l-1.  Lyon.  HiS'J,  |i.  2'2S. 

(*)  Thousseau.  eu»,  mcd.  de  Illàlel-Dieu,  I.  III." 

('')  I.  Briiil.  Le  rein  moljile.  Gaz.  hÔp.,  [HQ-l.  —  P.  IIiLCF.riT.  Deul>:.  Aich.  f.  klin.  Mcd..  1802. 
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((ii'il  est  ûlabli  que  celte  maladie  s'observe  très  sovivcnt  chez  les  niillipares  el 
(le  temps  à  autre  chez  les  hommes. 

Limier  trouve  2')  nullipares  contre  10  piimipares  et  ÔO  multipares;  Kiiltnei- 
m  nullipares  contre  Kl  primipares  et  i'i  multipares.  De  pareils  chiirrcs  jugeni 
la  (|uestion;  c'est  ailleurs  qu'il  faut  chercher  les  conditions  qui  provoquent 
l'apparition  du  rein  mobile.  Il  est  presque  superflu  de  dire  que  si  le  déplace- 
ment du  rein  est  très  rare  dans  le  jeune  âge,  on  l'a  néanmoins  observé,  mais 
que  c'est  pendant  la  période  active  de  l'existence,  de  dix-huit  à  cpiarante  ans, 
que  les  faits  les  plus  nombreux  ont  élé  l'econnus. 

Un  point  beaucoui)  plus  curieux  de  l'histoire  du  rein  mobile,  c'est  qu'il  se 
rencontre  avec  une  bien  plus  giande  IVéquence  du  côté  droit  que  du  côté  gau- 
che. En  compulsant  les  chiffres  de  Ebstein,  Lancereaux,  cités  par  Guiard('): 
ceux  de  Ilare.  Landau,  Kiitlner.  cités  par  Hruhl,  on  arrive  à  un  total  de  SI'.) 
cas  de  déplacement  à  droite  contre  1 17  à  gauche,  sans  compter,  bien  entendu, 
les  cas  de  néphroptose  double  avec  prédominance  de  la  chute  du  côté  droit, 
f'/esl  là,  sans  conteste,  un  d(>s  (•l(''m(>nls  du  problème  dont  on  ne  doit  pas  négli- 
ger la  valeur. 

Certains  auteurs  ont  pensé  que  le  volume  et  le  poids  du  rein  droit  étaieni 
supérieurs  au  volume  et  au  poids  du  rein  gauche;  Rayer  et  Sappey  ont  montré 
(pi'il  n'en  était  rien.  Guéneau  de  Mussy  attribuait  une  certaine  importance  à  la 
direction  plus  habituelle  de  l'utérus  à  droite  pendant  la  grossesse,  et  au  dépla- 
cement du  péritoine  plus  marqué  de  ce  côté.  Les  statistiques  précédentes 
réduisent  à  néant  cette  explication  ;  l'état  de  gravidité  peut  sans  doute  jouer 
le  rôle  de  cause  occasionnelle,  mais  non  celui  de  cause  déterminante.  Landau 
soutient  de  son  côté  que  les  moyens  de  fixité  du  rein  gauche  sont  plus  solides 
que  ceux  du  droit;  il  montre  que  le  rein  gauche  est  beaucoup  plus  indépendant 
(pie  le  rein  droit,  vis-à-vis  du  côlon  correspondant,  qu'il  est  mieux  maintenu 
par  ses  ligaments,  par  ses  vaisseaux,  par  la  veine  surrénale  gauche  et  ses  con- 
nexions avec  la  tète  du  pancréas.  Glénard  attache  une  grande  importance  aux 
liens  qui  unissent  l'extrémité  supérieure  du  rein  avec  la  capsule  surrénale  (liga- 
ment réno-surrénal  adventice),  car  on  sait  (|ue  la  capsule  ne  suit  pas  le  rein 
dans  ses  déplacements  (-).  Par  la  disposition  réciprof|ue  des  (^leux  organes,  on  a 
la  mesure  exacte  de  l'eclopie. 

Toules  ces  raisons  ne  paraissent  pas  décisives.  On  doit,  ce  semble,  accor- 
der plus  d'attention  aux  rapports  (pie  le  rein  droit  a/j'ecir  avec  la  face  'inférieure 
du  foie,  sur  laquelle  il  détermine  une  empreinte  à  l'état  normal.  Cruveilhier  fui 
un  des  premiers  défenseurs  de  relie  Ihéorie  :  «  J'ai  rencontré  plusieurs  fois,  dit - 
il,  chez  les  femmes  qui  usent  de  corsets  fortement  serrés,  le  rein  droit,  tantôt 
dans  la  fosse  iliaque  du  même  côté,  tantôt  au-devant  de  la  symphyse  sacro- 
iliaque,  quelquefois  même  au-de\aid  de  la  colonne  verlél>rale,  au  nixcau  du 
bord  adhérent  au  mésenlère,  dans  Ic-paisseur  (bK[uel  il  était  placé.  Le  iciu. 
ainsi  déplacé  accidentelleuienl,  jnuil  d'une  certaine  mobilité.  Ce  déplacemeni 
du  rein  arrive  lorsque,  par  la  pression  exercée  par  le  corset  sur  le  foie,  le  rein 
droit  est  chassé  de  l'espèce  de  loge  qu'il  occupait  à  la  face  inférieure  de  cel 
organe,  à  peu  près  comme  un  noyau  entre  les  doigts  qui  le  pressent.  Si  le  rein 

(I)  I".  (HiARii.  Du  reii>  miiijilf.  ISS.'. 

(-)  Voir  (■•galcmenl  I'.  Lei^u-kc.  Oiu-liiiics  considéi-.iUons  sur  l';iiialomio  ii.Tlliol(ii,'ii|iu'  ilii 
loiii  iiioltilc.  Soc.  aïKil..  IS'.'i. 
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gauche  n'est  pas  aussi  souvent  déplacé  que  le  droit,  cela  tient  à  ce  que  l'iiypo- 
condre  gauche,  occupé  par  la  rate  et  par  la  grosse  lubérosité  de  restoniac, 
supporte  bien  plus  impunément  la  pression  du  corset  que  l'hypocondre 
droit.   » 

Celte  opinion  fut  acceptée  par  Fritz  pour  expliquer,  non  tous  les  faits  de 
déplacement  du  rein,  mais  un  grand  nombre  d'entre  eux.  Il  ajoute  <\ne  pendant 
le  sommeil,  lorsque  les  flancs  ne  supportent  plus  la  pression  à  laquelle  ils  sont 
soumis  à  l'étal  de  veille,  le  rein  déplacé  tend  à  reprendre  sa  situation  normale, 
au  moins  dans  les  premiers  temps.  De  là  des  mouvements  allernalifs  de  sortie 
cl  de  rentrée  éminemment  favorables  à  la  mobilisation  de  l'organe  déplacé. 

Bartels,  MuUer-Warncck,  Labadie-Lagrave  ont  discuté  la  théorie  de  Cru- 
veilhier,  sans  en  amoindrir  la  portée.  Ils  font  remarquer  que  l'affection  s'ob- 
serve plus  fréquemment  chez  les  femmes  du  peuple  faisant  peu  usage  du 
corset,  mais  se  servant  de  lieits  qui  exercent  une  constriction  souvent  très 
prononcée  à  la  base  du  thorax.  On  peut  quelquefois  trouver  à  l'autopsie,  au 
niveau  de  la  face  antérieure  du  foie,  un  sillon  qui  en  est  la  trace  irrécusable. 
L'action  de  ces  liens  est  d'autant  plus  fâcheuse,  qu'ils  ont  à  supporter  le  poids 
de  vêtements  très  lourds;  la  constriction,  se  produisant  au  maximum  à  deux 
centimètres  au-dessous  de  roml)ilic,  ne  saurait  atteindre  le  rein  gauche  plus 
élevé  que  le  droit.  Peter  attribue  une  influence  analogue  à  l'usage  du  ceinturon 
chez  les  soldats. 

L'explication  de  Bartels  nous  semble,  comme  à  Guiard,  passible  de  certaines 
objections.  Il  paraît  difficile  de  limiter  l'action  d'une  ceinture  à  la  ligne  fictive 
passant  à  deux  centimètres  au-dessous  de  l'omljilic;  les  liens  sont,  suivant  les 
cas,  attachés  plus  ou  moins  haut:  les  vêtements  qu'ils  supportent  n'agissent 
pas  directement  sur  le  rein  profondément  situé,  mais  d'abord  sur  le  foie,  qu'ils 
déforment  et  dont  ils  abaissent  le  segment  inférieur.  Le  rein  subit  le  contre-coup 
de  cet  abaissement  du  foie.  Cruvcilhier  et  nombre  d'auteurs  depuis  ont  con- 
staté sur  le  cadavre  les  déformations  considérables  que  présente  le  foie  dans 
ces  Conditions  :  il  ne  paraît  pas  douteux  que  le  déplacement  du  foie  ne  soit 
un  des  facteurs  les  plus  importants  de  la  mobilisation  du  rein  et,  en  fin  de 
compte,  de  son  ectopie  permanente.  Ainsi  que  le  remarque  Fritz,  sauf  dans  les 
cas  de  traumatisme  très  violent,  le  rein  ne  devient  pas  mobile  en  un  jour, 
mais  peu  à  peu. 

La  très  grande  fréquence  de  l'ectopie  rénale  chez  la  femme,  |)rincipalement  du 
côté  droit,  pourrait  ainsi  s'expliquer  par  des  habitudes  particulières  et  par  la  pous- 
sée que  détei-mine  sur  le  rein  correspondant  un  organe  aussi  lourd  que  le  foie. 

D'ailleurs,  le  rein  n'est  ]ias  un  organe  difficile  à  mol.iili^er;  ses  moyens  de 
contention  sont  peu  nombreux,  peu  serrés:  de  multiples  circonstances  contri- 
buent à  assurer  son  déplacement. 

Un  traumatisme  violent  suffit  à  triompher  de  la  résistance  de  l'enveloppe 
cellulo-graisseusc  :  les  chutes  d'un  lieu  élevé,  le  corps  restant  droit  cl  les  talons 
supportant  tout  le  poids  du  corps,  les  coups  directement  portés  sur  la  région 
lomliaire  déterminent  une  véritable  luxation  du  rein,  qui  peut  être  simple  ou 
bilatérale.  Ces  traumatismes  s'accompagnent  pi-esque  toujours  de  symptômes 
très  douloureux. 

On  conçoit  également  que  chez  des  sujets  amaigris,  alors  que  l'enveloppe 
ccllulo-adipeuse    s'est   en  partie    résorbée,    des   conditions    mécaniques   d'une 
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violence  inoiiulre  nrrivenl  à  produire  le  môme  résultat.  En  eonséqnence,  des 
quintes  de  toux  fortes  ou  incessantes  (Rosenstein,  Defontaine),  des  vomisse- 
ments répétés,  des  ell'orts  de  défécation,  d'une  façon  générale,  tout  eiTorl. 
ipiil  se  produise  dans  le  but  de  soulever  un  fardeau  (Becquct),  ou  de  remplir 
un  acte  physiologique  ou  morbide,  pourront  provoquer  la  ptôse  rénale  et  l'issue 
du  rein  à  travers  sa  capsule.  Les  exemples  de  cette  forme  sont  fréquemment 
observés,  les  malades  précisant  eux-mêmes  le  moment  où  le  déplacement  s'est 
elTectué. 

Dans  une  autre  série  de  faits  et  par  un  mécanisme  dilïérenl,  on  voit  l'abais- 
sement du  rein  se  produire  et  son  ectopie  persister.  L'organe  est  soil  simple- 
ment hypertrophié  et  augmenté  de  poids,  soit  envahi  par  une  tumeur.  Les 
cancers,  les  sarcomes,  les  kystes,  les  dilatations  hydronéphrotiqices,  la  pré- 
sence d'un  calcul  dans  le  bassinet,  la  pyélo-néphrite  suppurée  avec  abcès  mul- 
tiples, peuvent,  à  divers  litres,  attirer  le  rein  en  bas  et  distendre  sa  capsule, 
mais  il  ne  faut  pas  exagérer  la  fréquence  du  glissement  rénal  dans  de  pareilles 
conditions.  Le  rein  s'hyperirophie  beaucoup  plus  qu'il  ne  s'abaisse,  et  souvent 
on  le  trouve  facilement  à  travers  la  paroi  abdominale;  tout  en  conservant  son 
contact  en  arrière,  il  ne  jouit  pas,  en  somme,  d'une  grande  mobilité,  sauf  de  ce 
mouvement  spécial  que  lui  communique  la  main  postérieure  quand  («lie 
recherche  le  ijallottement. 

On  ne  peut  accorder  non  plus  une  inlluence  manifeste  aux  seules  augmenta- 
lions  de  volume  du  foie  (Rayer,  Fritz,  Lancereaux),  l'observation  démontre 
en  tout  cas  que  le  déplacement  du  rein  coïncide  rarement  avec  les  tumeurs  de 
cet  organe.  Le  développement  (hi  foie  ne  se  fait  pas  en  effet  en  bas  et  en 
arrière,  l'organe  remonte  sous  les  fausses  côtes,  les  renverse  en  <lehors,  sou- 
lève le  diaphragme,  refoule  la  paroi  abdominale  cl  descend  peu  à  peu  en  avant. 
Il  n'est  pas  projeté  vers  les  parties  profondes  comme  dans  les  faits  de  constric- 
tion  dont  nous  avons  antérieurement  parlé;  on  sait,  en  effet,  que  les  ceintures 
et  les  corsets  trop  serrés  limitent  l'expansion  du  foie  dans  l'acte  de  la  respi- 
ration et  l'obligent  à  trouver  en  arrière  et  en  bas,  c'est-à-dire  du  côté  du  rein, 
l'espace  qui  lui  est  indispensable  pour  se  mouvoir;  de  plus,  il  y  a  non  pas  un 
refoulement  progressif,  mais  des  alternatives  de  refoulement  et  de  retour  en 
place  pendant  le  sommeil. 

Il  est  possible  (jue  des  tuutcurs  de  la  raie,  du  pancréas,  des  capsules  surré- 
nales, des  déviations  de  la  colonne  vertébrale,  agissent  sur  le  rein  pour  l'abaisser. 
Ce  sont  lu,  comme  dans  les  cas  précédents,  des  conditions  exceptionncllemenl 
signalées  dans  la  production  du  rein  mobile. 

Parmi  les  causes  cjui  peuvent  favoriser  la  ilnili'  du  rein,  Bcc(|uet  |ilaçail  au 
premier  rang  le  mouvement  congestif  dont  cel  organe  devient  le  siège  à  cha(|ue 
époque  menstruelle.  Cet  auteur,  dont  les  idées  lurent  partagées  depuis  par 
Trousseau  et  Lancereaux,  admettait  tpi'au  monu-nl  oii  s'effectue  la /ÏMa^ioH  ca<«- 
ménialc,  les  reins  s'associent  à  celte  congestion  des  organes  génitaux  et  se 
tuméfient. 

Ainsi  lumélié  et  rendu  plus  pesant,  le  rein,  jiarticulièrement  le  droil.  fait 
elTorl  contre  les  faibles  ol>stacles  qui  le  retiennent  et  tend  à  sortir  de  sa  place. 
«  Bieniùt  la  congestion  se  dissipe  et  le  rein  rexient  à  sa  position  première:  une 
congestion  nouvelle  le  chasse  plus  loin,  une  nouvelle  plus  loin  encore;  le  rein, 
ilevenu  plus  lourd  chaque  fois  par  suite  d'une  résolution  d'aulant  plus  incom- 
plète qu'il  est  descendu  lui-même  dans  une  [xisitiou  |)lus  déclive,  se  niainlieul 
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plus  loin  de  son  point  de  départ.  C'est  ainsi  que  lentement,  mais  non  pas  sans 
souffrances,  le  rein  apparaît  libre  et  flottant  dans  l'abdomen.  » 

Uinfluence  de  la  période  mensiruelle  sur  le  retour  ou  l'exagération  des  dou- 
leurs ne  parait  pas  douteuse:  on  peut  admettre  dans  ces  conditions  une  con- 
geslion'rénale  sympalhicpic  ou  réflexe  et  la  tendance  du  rein  à  tomber  plus  bas: 
il  sagit  donc  bien  certainement  dune  cause  adjuvante  et  non  productrice.  Il 
n'est  pas  nécessaire,  pour  comprendre  l'abaissement  du  rein,  de  supposer  qu'il 
existe  d'anciennes  adhérences  entre  le  rein  et  les  ligaments  larges  (Labadie- 
Lagrave),  ou  des  lésions  matérielles  des  organes  génitaux,  ovaires,  ligaments 
larges,  utérus  (Lancereaux). 

Toutes  les  conditions  énoncées  plu-  liant  sont  sans  doute  assez  efficaces 
pour  donner  une  idée  satisfaisante  du  mécanisme  qui  préside  à  l'apparition  du 
rein  mobile:  mais  les  oljservations  sont  parfois  plus  complexes  et  méritent 
une  interprétation  différente. 

Rayer  avait  déjà  signalé  la  co'incidence  du  déplacement  de  l'intestin  et  de 
l'utérus,  sans  y  attacher  toutefois  la  moindre  importance,  tandis  que  certains 
auteurs  y  voyaient  une  relation  de  cause  à  effet,  la  mobilité  du  rein  étani 
secondaire.  L'attention  a  été  de  nouveau  attirée  sur  le  dé\eloppement  successif 
de  ptôses  multiples  depuis  les  travaux  de  (llénard  et  Guilleret:  les  moyens  de 
fixité  du  rein,  du  foie,  de  la  raie  subiraient  un  relâchement  analogue  à  ceux 
de  l'intestin,  d'où  la  chute  de  ces  organes  accompagnant  Ventéroptcse.  Les 
symptômes  ol)servés  n'appartiendraient  pas  aux  lésions  du  foie  et  du  rein,  mais 
aux  troubles  digestifs  engendrés  par  l'entéroplose  elle-même. 

Tuffier  propose  une  explication  qui  .se  rapproche  de  celle  de  Glénard,  mais 
qui  ne  paraît  exacte  que  pour  les  observations  d'eclopie  rénale  compliquée. 
Certains  malades  présenteraient  une  véritable  prédisposition  au  déplacement 
des  organes  par  suite  d'un  état  de  faiblesse,  d'un  défaut  de  tonicité  de  certains 
tissus  comme  le  tissu  musculaire  et  le  tissu  fibreux.  Le  relâchement  des 
attaches  fibreuses  expliquerait  la  chute  des  organes,  la  faiblesse  des  parois 
musculaires  de  l'abdomen,  le  ventre  tombant  à  triple  saillie  de  Malgaigne: 
celle  du  tissu  musculaire  lisse,  la  distension  exagérée  de  l'estomac.  Des  modi- 
fications de  même  ordre  portant  sur  les  artères  permettraient  aux  pédicules  de 
certains  organes  de  s'allonger.  Tous  ces  troubles  seraient  la  manifestation 
d'une  affection  particulière,  d'une  véritable  diatlièse  ptosiqve  (Duchesne)  ('). 
Il  est  certain  qu'il  existe  parfois  un  état  de  flaccidité  tellement  accusé  des 
parois  abdominales  et  des  intestins,  qu'il  en  résulte  une  disposition  très  mar- 
quée à  la  chute  des  organes. 

Trekaki  (d'Alexandrie)  (-)  a  fait  remarquer  que  le  mode  d'habillement  des 
femmes  arabes  différant  totalement  de  celui  des  femmes  européennes,  il  fallait 
chercher  comme  explication  au  rein  mobile  autre  chose  qu'une  simple  constric- 
lion.  Elles  ne  portent  en  efl'et  ni  corset,  ni  ceinture,  ni  lien  d'aucune  sorte.  Or. 
la  mobilité  rénale  a  été  constatée  dans  i'2  cas  sur  lôn.  Il  suppose  donc  qu'il 
existe  une  faiblesse  organique  des  tissus  en  particulier  des  liens  d'attache  du  rein. 

Anatomie  pathologique.  —  Les  très  rares  examens  nécroscopiques  pra- 
tiqués sur   des  malades  porteurs  de  reins  mobiles  sont   insuffisants  par  eux- 

(')  G.  Duchesne.  Cinilrihulion  à  l'clvilc  du  rein  moiiile.  Thèse  de  Paris,  1891. 
(*)  Trekaki.  Rein  mobile.  Congrès  de  mcd.,  Paris,  lOUO. 
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inèiiips  pour  Irandior  les  poinls  en  litige.  D'après  les  relevés  de  Ijrnlil 
ein|iruntés  à  Diirliani.  Schultze,  Virchow,et aux  annales  delà  Charité  de  Berlin, 
on  trouve  sur2()'.M(i  autopsies,  20  cas  de  rein  nioJiile,  ce  qui  ne  donne  pas  tout  à 
l'ait  la  proiiortion  tie  1  pour  1(100.  Ce  cliifl're  paraît  n  priori  trop  faible;  il  faut 
en  etl'et  distinguer  le  vrai  rein  tloltant  du  simple  rein  mobile  et  aljaiss('. 

Le  premier  se  i-cncontre  rarement;  on  l'observe  dans  la  fosse  iliacjue,  la 
région  de  l'ombilie, au-devant  de  la  colonne  vertébrale  (Cruveilliier);  l'enveloppe 
•  ellulo-fibreuse  du  rein  est  résorbée  en  partie,  cependant  la  capsule  surrénale 
a  conservé  sa  situation  habituelle.  Dans  des  circonstances  exceptionnelles  on  a 
signalé  le  déplacement  du  foie,  de  la  rate,  de  l'intestin,  de  l'estomac.  L'angle 
(jue  fait  le  côlon  ascendant  avec  le  côlon  Iransverse  peut  être  abaissé,  il  en 
résulte  que  le  gros  intestin  dans  sa  première  portion  se  dirige  obliquement  de 
la  fosse  iliaque  droite  vers  l'hypocondre  gauche  (Aberle,  Hepburn,  cités  par 
Bruhl).  Le  rein  flottant  peut  avoir  un  irirsonéphron,  ou  prendre  au  contraire  des 
adhérences  avec  les  organes  voisins  (vésicule  Itiliaire,  côlon  transversc,  etc.). 

Si  le  vrai  rein  llotlant  est  si  rarement  observé  aux  autopsies,  le  rein  déplaci-, 
mobilisé,  ayant  subi,  un  certain  abaissement,  se  rencontre  assez  fréquemment 
(Hellcr,  Weigert).  Deletzine  et  VolUolV(')  ont  remarqué  que  si  on  ouvre  la  cavité 
abdominale,  le  cadavre  étant  debout,  les  reins  peuvent  descendre  très  bas  sans 
que  les  vaisseaux  ou  les  ligaments  soient  allongés,  sans  qu'il  y  ait  mésonéphron 
ni  altération  préalalde  des  reins.  La  moliilité  exagérée  est  seulement  en  rapport 
avec  l'état  de  l'équilibre  intra-al/dominal,  d'où  rinlluence  dune  évacuation 
ascitique  rapide,  de  grossesses  antérieures,  etc.  Cette  proposition  est  bien  en 
i-apport  avec  l'iih-e  de  Lindner  déjà  énoncée  sur  la  fré-quence  du  rein  mobile 
constatée  pendant  la  vie;  il  s'agit  là  en  effet  d'une  alfection  coniniunc,  le  rein 
pouvant  être  peryu,  soi!  par  le  procédé  du  Jjalloltemcnt  (Guyon),  soit  par  la 
méthode  de  capture  de  (jlénard. 

Le  rein  se  fraye  une  voie  par  la  seule  issue  ([ui  lui  est  offerte,  là  où  la  capsule 
cellulo-adipeuse  présente  le  moins  de  résistance,  c'est-à-dire  en  bas,  en  dedans 
et  en  avant.  Le  rein  en  ectopie  est  d'ordinaire  tordu  autour  de  son  axe  ;  l'extré- 
mité supérieure  devient  interne,  le  bord  externe  devient  supéri(;ur,  le  bile 
regarde  en  bas.  Les  vaisseaux  sont  allongés,  les  uretères  tordus  ou  simplement 
coudés;  il  en  résulte  une  hydronéphrose  ni/er)7ii^<cn/c  (Terrier  et  Beaudouin), 
ou  définitive. 

L'extrémité  inférieure  peut  basculer  en  avant;  le  plus  souvent,  c'est  l'extré- 
mité supérieure  d'après  le  mécanisme  de  Vanléversion  bien  indiqué  par  Potain  : 
le  rein,  après  avoir  glissé  sous  la  face  inférieure  du  foie,  devient  presque  hori- 
zontal et  son  extrémité  supérieure,  perçue  au-dessous  des  fausses  côtes,  peut 
simuler  une  tumeur  du  foie,  de  la  vésicule  biliaire  ou  du  pylore  (Bruhl).  Celle 
migration  du  rein  est  précédée  par  un  travail  de  ]K'ritonitc  circonscrite  doiil 
l'un  des  principaux  elTels  serait  la  destruction  de  la  cai>sulc  cellulo-adipeuse 
dans  sa  partie  su|)érieure;  c'est  jiar  ce  [joint  all'ailili  (pic  le  rein  s'échapperait. 
D'après  Potain  (-),  la  relation  de  ces  lésions  avec  la  lilldase  biliaire  sevail  établie. 

Le  rein  flollaul  peut  être  nlropliié,  ronr/i'sti(ituu'\  xujjpun''  (Cruveilliier, 
Andrew  et  Callender,  l'ost,  Poibler),  simplement  atteint  d'hydronéphrose 
(Sanlil'oil,  llaller).  Ilare,  Wilse,  Ahlfeld,  Landau,  Kger,  ont  mentionné  des 
observations    d'/ii/drunéphrose   suppurée;   Walter    a    signalé   la    dégénérescence 

(')  Deletzine  cl  VdLKOi'F.  Hein  inoliilo.  .1»)!.  ilex  mal.  /(.'.<  urg.  Qtht.-ttrii).,  1897. 
(-)  Coiiijrés  de  Linioijca,  18',H). 
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kysticjui':  Wolcoll,  Kocher,  Jessiip,  Czerny,  de  Lossen  el  Bonker  ont  conslaté 
des  tinneurs.  Tous  ces  faits  consliluent  de«  exceptions. 

Symptômes.  —  Il  résulte  de  l'exposé  précédent  que  le  rein  est  un  organe 
facile  à  déplacer.  Il  glisse,  descend,  fram.-hit  sa  memjjrane  d'enveloppe  alors  que 
la  capsule  surrénale  conserve  sa  situation.  Si  telle  est  la  tendance  du  rein  à 
lectopie.  on  ne  doit  pas  s'attendre  à  trouver  dans  tous  les  cas  de  troubles 
significatifs  de  ce  changement  de  position.  En  réalité,  les  troubles  auxquels 
donnent  lieu  le  rein  mobile  sont  extrêmement  variables  depuis  les  désordres  les 
plus  passagers  jusqu'aux  complications  les  plus  inquiétantes. 

Beaucoup  de  faits  de  rein  mobile  passent  inaperçus;  dans  la  plupart  des  cas 
cependant  un  déplacement  notable  du  rein  s'accompagne  de  sensations  dou- 
loureuses d'intensité  variée  qui  invitent  le  médecin  à  explorer  les  régions 
lombaires.  Souvent  il  s'agit  d'un  simple  malaise,  d'un  tiraillement  dans  la 
région  rénale  postérieure,  dune  pesanteur  assez  pénible  au  niveau  des  lombes 
ou  dans  un  point  quelconque  de  l'abdomen.  La  douleur  est  parfois  comparée 
par  les  patients  à  celle  que  provoquerait  une  masse  libre  dans  le  ventre 
pouvant  se  déplacer  d'un  côté  à  l'autre.  Il  semble  aux  malades  qu'un  de  leurs 
organes  s'est  décroché  (Trousseau).  Cette  sensation  est  rarement  accusée  par 
eux  au  début  de  leur  affection;  elle  est  perçue  quand  le  rein  devient  flottant  ou 
lorsqu'il  a  été  luxé  par  un  violent  traumatisme.  La  douleur  ressentie  peut  être 
assez  forte  pour  déterminer  une  syncope. 

Les  irradiations  douloureuses  peuvent  se  propager  dans  plusieurs  directions 
et  faire  songer  à  l'existence  d'une  névralgie  crurale,  sciatique.  intercostale  ou 
pleurale  (Guéneau  de  Jlussy),  iléo-lombaire. 

Il  n'est  pas  rare  non  plus  d'observer  de  véritables  crises  paroxystiques,  rap- 
portées presque  toujours  à  une  colique  hépatique,  une  colique  néphrétique 
(Buret),  une  péritonite  par  perforation  ou  un  étranglement  par  volvulus.  Les 
malades  accusent  tout  à  coup  une  douleur  d'une  intensité  extrême,  accompa- 
gnée de  nausées,  de  vomissements,  de  sensation  de  froid,  avec  petitesse  du 
pouls  et  faciès  grippé,  quelquefois  compliquée  de  fièvre.  Ces  paroxysmes  en 
apparence  spontanés  ont  presque  toujours  été  provoqués  par  des  exercices 
violents  tels  que  la  course,  la  danse,  le  saut,  l'équitation,  les  marches  forcées 
ou  des  manœuvres  un  peu  brutales.  On  a  tout  lieu  de  croire  que  ces  accidents 
succèdent  à  une  torsion  de  l'uretère  quand  le  rein  est  déjà  nettement  ectopié; 
toujours  est-il  que  le  décubitus  horizontal  suffit  à  faire  dis[iaraître  ces  graves 
symptômes  en  permettant  sans  doute  à  la  torsion  de  se  réduire  et  à  l'organe  de 
reprendre  sa  place. 

Becquet  avait  autrefois  remarqué  que  les  paroxysmes  douloureux  co'incidaienl 
souvent  avec  les  époques  menstruelles  et  disparaissaient  au  moment  de  la  cessa- 
tion des  règles.  Il  s'agirait  d'une  fluxion  rénale  sympathique  de  la  fluxion  uté- 
rine, expliquant  la  tuméfaction  et  l'endolorissement  du  viscère  en  ectopie. 

La  fluxion  du  rein,  en  augmentant  le  poids  de  l'organe,  tend  à  exagérer  son 
abaissement  et  à  favoriser  les  coudures  et  les  torsions  de  l'uretère.  Pour 
Becquet,  ces  poussées  congestives  entraient  même  pour  une  grande  part  dans 
les  causes  déterminantes  du  rein  mobile. 

Les  troubles  diyestifs  sont  de  tous  les  symptômes  ceux  que  l'on  observe 
le  plus    fréquemment.     Ils   consistent    en    désordres    purement    nerveux:    les 
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nialados  présenlenl  des  crises  gaslralgiqiics  avec  diminulioii  de  rappélil;  quel- 
quefois, à  la  dyspepsie  douloureuse  se  joignent  des  sensations  de  fausse  faim, 
de  perversion  du  goùl,  de  ballonnement  après  les  repas,  de  pyrosis.  A  ces 
manifestations  succèdent  des  nausées,  des  vomissements  et  des  signes  non 
douteux  de  dilatation  d'estomac.  Il  y  a  déjà  bien  des  années  que  Vectastc 
r/aslriquc  a  été  signalée  comme  symptôme  habituel  du   rein  mobile. 

I)'après  Barlels  et  MuUer-Varneck,  le  rein  droit  déplacé  en  dedans  et  en  avant 
loniprimerait  la  deu.xième  portion  du  duoilénum  au-devant  de  la  colonne 
vertébrale;  de  là,  rétention  des  matières,  hypertrophie  consécutive  de 
reslomac,  alonie  terminale  avec  dilatation  confirmée.  Les  signes  de  dilata- 
lion  disparaîtraient  quand  la  chute  du  rein  serait  plus  prononcée  (Barlels). 

Ce  mécanisme  parait  improbable,  car  le  rein  n'occupe  pas  souvent  celte 
situation:  d'ailleurs  les  troubles  digestifs  sont  aussi  fréquents  lors(]ue  l'alTec- 
tion  siège  à  gauche.  La  tliéorie  du  tiraillement,  soutenue  par  Landau  et 
Lindner,  n'offre  pas  beaucoup  plus  de  vraisemblance. 

Devant  ces  résultats  négatifs  certains  auteurs  ont  supposé  qu'il  fallait  ren- 
verser l'ordre  d'apparition  des  symptômes,  le  rein  mobile  se  présentant 
comme  l'effet  tardif  d'une  dilatation  gastrique  antérieure.  Si  le  rein  tombe  ou 
se  déplace  c'est  qu'il  est  entraîné  par  l'estomac  quand  celui-ci  s'abaisse;  c'est  la 
théorie  inverse  de  celle  de  Landau  et  Lindner,  où  le  rein  en  sabaissant  tiraille 
et  dilate  l'estomac.  D'autres  pensent  que  l'estomac  iiagit  sur  le  rein  que  par  Vin- 
termédiaire  du  foie;  les  poussées  de  congestion  hépatique  si  fréquemment 
observées  à  la  suite  de  la  dilatation  de  l'estomac  se  traduiraient  par  une 
augmentation  de  volume  du  foie  et  un  déplacement  du  rein  correspondant 
(Bouchard). 

Il  est  difficile  de  Iram-her  une  pareille  ([uestion.  La  dilatation  de  restomac, 
constatée  pendant  l'évolution  du  rein  mobile,  ne  peut  être  mise  en  doute,  non 
plus  que  les  troubles  digestifs  qui  la  précèdent  ou  l'accompagnent,  mais  il  ne 
paraît  nullement  démontré  qu'elle  soit  la  conséquence  d'une  simple  compression 
par  le  rein  déplacé,  pas  plus  f[u'elle  ne  déplace  le  rein  elle-même. 

S'agit-il  d'ailleurs  d'une  dilatation  vraie  de  l'eslomac  et  non  d'une  simple  dis- 
tension (mégastric  d'Ewald)  par  simple  alonie  nervo-niotrice?  En  faveur  tle  celte 
dernière  supposition,  on  peut  citer  tous  les  faits  où  les  troubles  digestifs 
disparaissent  complètement  en  même  temps  ([ue  l'eclasic  gastrique.  Quant 
à  l'influence  du  foie,  comnicnl  admettre  (pie  de  simples  ictus  congestifs 
])roduisent  sur  le  rein  une  poussée  suflisantc  pour  le  faire  sortir  de  sa  loge, 
alors  ((ue  les  grosses  tumeurs  du  foie  n'ont  pas  ce  résultat?  D'après  ce  que 
nous  avons  vu  plus  haut,  le  foie  hypertrophié  se  porte  en  avant  et  en  bas;  pour 
déplacer  le  rein,  il  faut  qu'il  soit  contrarié  dans  ce  mouvement  et  repoussé  en 
arrière  (action  du  corset,  du  ceinturon,  d'un  lien). 

\Àori(ji)ic  nerveuse  supposée  des  troubles  gastriques  n'est  nullenuMit  en 
contradiction  avec  les  recherches  de  Marfan,  Réniond,  Mathieu(').  cpii  tous  trois 
ont  signalé  l'hyperchlorhydrie  associée  au  rein  mobile.  La  guérison  de  ces 
accidents  et  la  disparition  de  l'hyperchlorhydrie  marchent  de  i>air.  en  même 
temps  que  s'améliorent  les  synq)tônu's  nerveu.K  dont  la  dyspepsie  n'est  souvent 
(jue  l'expression. 

La  mobilité  du  rein  est  souvent    r(M-igine    de   désordres  du  cùLé  du   système 

(')  A.  Mathieu,  ihiidc  cliiiiiiiio  sur  lo  rein  iiinliile  cliez  In  remmc.  Soc.  niéd.  ikx  liùp.,  I8!''2. 
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nerveux.  Les  malades  sont  souvent  inquiets,  excitables,  d'humeur  difficile  et 
bizarre  (Guiard).  Il  n'est  pas  rare  de  constater  chez  les  femmes  des  manifesta- 
lions  hystériques,  et  si  dans  quelques  observations  celles-ci  paraissent  anté- 
rieures ou  concomilanles,  il  en  est  dautres  où  très  certainement  les  troubles 
hystériques  ont  succédé  au  déplacement  du  rein  (Guéneau  de  Mussy,  Lance- 
reaux,  Chroback). 

Laffection  étant  si  fréquente  chez  la  femme,  cette  coïncidence  et  cette  relu- 
lion  de  cause  à  effet  sont  très  naturelles,  mais,  si  ralTeclion  dure  longtem])s, 
on  voit  survenir  chez  les  honuiies  comme  chez  les  femmes  un  élal  p,sychique 
dépressif  avec  lendance  à  l'hypocondrie.  Dans  certains  cas.  les  manifestations 
de  la  neurasthénie  deviennent  prédominantes,  remplissent  le  tableau  morbide 
à  tel  point  qu'il  est  légitime  de  décrire,  à  côté  de  la  foi-ute  iloulouveune,  une 
forme  neurastfiénique  (Bruhl). 

Littcn  et  Stiller  ont  signalé  la  production  (U-  l'irièrc  attribué  par  Litten  à  la 
compression  des  voies  biliaires  par  le  rein  droit  déplacé;  Landau  suppose  qu'il 
y  a  angiocholite  catarrhale  consécutive  à  la  compression  du  duodénum.  L'ori- 
gine de  l'ictère  peut  être  dilférente,  car,,  sans  rappeler  les  ol)servations  où  la 
congestion  hépatique  est  signalée,  Weisker  et  Polain  mit  insisté  sur  les 
rapports  du  rein  mobile  et  de  la  lithiase. 

La  miction  se  fait,  en  général,  sans  difficulté;  les  urines  peuvent  être  rares, 
foncées,  légèrement  albumineuses,  ou  au  contraire  très  abondantes:  ces  modi- 
fications sont  passagères,  à  moins  que  ne  surviennent  des  accidents  d'étrangle- 
ment rénal. 

Signes  physiques.  —  A  partir  du  momenl  où  laltcntion  est  attirée  du  cùt<- 
de  l'abdomen  par  les  douleurs  plus  ou  moins  vives  que  les  malades  ressentent, 
on  peut  constater  du  côté  du  rein  des  signes  qui  permettent  d'affirmer  le  dépla- 
cement de  l'organe. 

A  l'état  de  santé,  lorsque  le  rein  présente  son  volume  normal,  si  l'on  cherche 
par  la  palpation  bimanuelle.  le  procédé  du  ballottement  (Guyon).  ou  le  mode 
de  préhension  conseillé  par  Glénard,  l'extrémité  inférieure  de  l'organe,  cet 
examen  est  négatif. 

^Liis,  quand  le  rein  augmente  de  volume,  ou  lorsqu'il  s'abaisse,  on  perçoit 
nettement  cette  extrémité,  au  moment  des  grandes  inspirations  (premier  degré 
ou  pointe  de  néphroptose):  Kuttner  et  Glénard  distinguent,  en  outre,  deux 
variétés  de  rein  mobile,  suivant  l'étendue  de  l'organe  accessible  à  la  palpation. 
Quand  le  rein  est  abordable  dans  son  entier  (Kuttner),  c'est-à-dire  lorsqu'on  peut 
former  un  sillon  au-dessus  du  rein,  en  comprimant  les  tissus  avec  les  doigts 
(Glénard),  on  est  en  présence  du  vrai  rein  mohilc.  Au  degré  le  plus  élevé,  il 
s'agit  du  rein  flottant. 

Dans  le  cas  de  rein  mobile  et  de  rein  llottaiit.  il  n'est  pas  nécessaire  de 
rechei'cher l'organe  par  le  ballottement,  la  palpation  suffit; on  trouve  au-dessous 
du  rebord  costal,  à  la  région  épigastrique  ou  dans  l'une  des  fosses  iliaques, 
une  tumeur  lis^e  ovoïde  légèrement  bombée  sur  ses  faces,  présentant  une  de  ses 
extrémités  arrondie. 

En  général,  d'une  consistance  ferme,  elle  n'est  pas  douloureuse,  sauf  au 
momenl  des  périodes  menstruelles  et  dans  le  cas  de  congestion  consécutive  à 
la  torsion  des  uretères:  elle  a  les  dimensions  et  la  forme  du  rein,  le  diagnostic 
s'impose.  Certains  de  ces-reins  se  déplacent  avec  la  plus  extrême  facilité,  à 
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peine  ont-ils  été  explorés  ([u'ils  fuient  sous  les  doigts  et  regagnent  monien- 
lanément  leur  loge  d'où  il  est  difficile  de  les  déplacer  à  nouveau.  D'autres 
s'échappent  et  reviennent  avec  la  même  rapidité,  on  peut  les  faire  voyager 
dans  l'abdunien  et  leur  faire  dépasser  la  ligne  méiliane  (Urysdale).  Au  cours 
de  ces  explorations,  les  accidents  consécutifs  à  l'étranglement  rénal  peuvent 
éclater,  provoqués  par  des  manœuvres  faites  sans  précaution. 

Dans  certaines  observations  où  le  rein  est  depuis  longtemps  en  position 
d'ectopie,  on  peut  constater  du  même  côté  la  dépression  lombaire  (Rayer, 
Trousseau,  Frilz,  Labadie-Lagrave),  symptôme  contesté  par  Keppler,  Duguet, 
Burel,  Landau.  A  la  percussion  de  la  région  lombaire,  les  malades  étant  cou- 
chés sur  le  ventre,  on  note  la  disparition  de  la  nullité  et  de  la  résistance  au 
doigt  (Trousseau,  Fiorry,  (luttmann). 

Ce  signe  manijuanl  assez  souvent,  beaucoup  d'auteurs  n'y  attachent  aucune 
importance.  Il  est  utilisable  cependant  dans  quelques  cas.  La  reclierche  du 
ballottement  permet  de  diagnostiquer  des  déplacements  faciles,  Lindner  el 
Israël  conseillent  d'explorer  l'abdomen  en  mettant  les  malades  dans  le  décii- 
hiliis  latéral,  les  cuisses  fléchies;  on  pourrait  ainsi  saisir  le  rein  et  parcourir  sa 
surface  jusqu'au  hile.  Kiitlner  recommande  d'examiner  les  malades  debout; 
dans  les  cas  douteux  on  utilisera  les  inspirations  profondes. 

La  tumeur  se  déplace  souvent  d'elle-même  sous  l'influence  de  certains  mou- 
vements et  reparait  à  l'occasion  de  mouvements  contraires,  décubitus  alter- 
natif à  gauche  et  à  droite  ou  mouvements  respiratoires  exagérés.  Une  fois  que 
l'exploration  a  permis  de  trouver  le  rein  et  de  le  saisir,  il  est  assez  facile  de  le 
ramènera  sa  position  normale  et  de  le  réduire  complètement:  celle  réduction 
doit  être  tentée  en  /laut,  en  arrière  et  en  dehors,  surtout  si  l'on  profite  poui' 
cela  d'un  mouvement  d'expiration  (Guiard).  Ces  tentatives  de  réduction  sont 
(juelqucfois  couronnées  de  succès;  quand  la  luxation  du  rein  esl  la  conséquence 
d  un  traumatisme  violent,  le  déplacement  peut  ne  plus  se  reproduire,  la  gué- 
rison  s'obtient  en  quehpies  jours.  Dans  d'autres  circonstances,  le  traumatisme 
est  le  point  de  départ  d'un  rein  mobile  permanent  (Bruld). 

Dans  la  plupart  des  cas  la  pulpntiun  de  la  tumeur  ne  donne  lieu  à  aucune 
sensation  pénible.  Trousseau  avail  noté  cependant  une  sensibilité  spéciale 
(ju'il  comparait  à  celle  i[ue  provo(jue  la  pression  d'un  rein  normal.  Si  par  contre 
on  déplace  le  rein,  on  produit  le  plus  souvent  une  douleur  sourde  avec  état  de 
malaise,  nausées  et  tendance  à  la  syncope,  comme  si  l'on  mettait  en  jeu  par 
cette  exploration  le  sympalhique  abdominal.  Enfin,  la  palpation  sera  toujours 
douloureuse  si  le  rein  eclopié  est  entoiu'é  d'une  zone  de  périnéphrite,  de  pi'ri- 
tonile  localisée,  ou  le  siège  d'altérations  diverses. 

Certains  auteurs  reconnaissent  trois  périodes  dans  la  marclia  de  l'ectopie 
rénale   : 

Dans  la  première,  le  rein  n'a  subi  qu'un  déplaremenl  létjer.  Ce  premier 
degré  correspond  à  la  pointe  de  néphroplose  de  Glénard.  Pour  le  percevoir,  on 
commande  au  malade  de  faire  une  forte  iuspiraliori.  L'extrémili'  inférieure  du 
rein  glisse  au-dessous  des  fausses  côtes  où  les  doigts  la  sentent  sans  pouvoir  la 
saisir;  aussitôt  l'inspiration  finie,  le  rein  remonte  et  se  dérobe  par  échappement. 
CluuiU'ard  donne  à  ce  premier  degré  le  nom  d(!  rein  abaissé.  De  temps  à  autre, 
surtout  à  l'occasion  des  règles,  d'une  constriction  trop  forte  ou  d'e.xercices  un 
peu  violents,  le  rein  devient  le  siège  de  douleurs  spontanées  que  la  pression 
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exaspère.  Ces  accès  durent  de  quelques  heures  à  plusieurs  jours,  puis  l'organe 
rentre  plus  ou  moins  complètement  a  sa  place  en  conservant  encore  pour  quel- 
que temps  une  sensibilité  qui  s'atténue  peu  à  peu.  A  ce  degré,  la  guérison 
complète  et  définitive  est  possible  et  n'est  même  pas  très  rare  (Guiard). 

Dans  la  seconde  période,  le  dépincement  et  lu  mobilité  sont  pernianenls.  les 
paroxysmes  douloureux  surviennent  à  des  époques  irrégulières. 

Dans  la  troisième,  la  congestion  s'accompagne  de  douleurs  vives,  d'inflamma- 
tion périrénale,  et  le  rein  se  trouve  bienlùt  fixé  par  des  adhérences.  Dès  lors  le 
retour  aux  conditions  normales  est  impossible.  Le  rein  immobilisé  et  fixé  reste 
soumis  aux  mêmes  poussées  congestives  que  le  rein  mobile:  par  exception  il 
n'est  pas  douloureux,  la  guérison  semble  assurée.  Le  plus  souvent,  dit  Bec(piet, 
au  moment  de  la  ménopause,  on  voit  les  crises  douloureuses  disparaître  ou 
diminuer  notablement. 

Complications.  —  D'une  façon  tout  exceptionnelle,  on  a  signalé  la  compres- 
sion d'organes  importants,  de  la  eeine  cave  avec  thrombose  consécutive  (obser- 
vations de  Girard  et  Landau). 

Le  rein  déplacé  peut  comprimer  les  ileux  uretères  au  point  de  produire  une 
anurie  complète,  dans  ces  cas  les  malades  succombent  à  des  accidents  urémi- 
ques  (Béhier,  Labadie-Lagrave). 

De  toutes  les  complications,  la  plus  importante  comprend  la  série  des  accidents 
connus  sous  le  nom  à' étranglement  rénal,  déjà  très  exactement  décrits  par 
Trousseau. 

Nous  y  avons  fait  allusion  plus  haut  :  on  croit  assister  au  tableau  d'une  péri- 
tonite aiguë,  sauf  que,  dans  la  plupart  des  cas,  la  fièvre  manque.  Le  ventre  se 
ballonne,  devient  d'une  sensibilité  exquise.  L'examen  de  l'abdomen  est  pour  ainsi 
dire  impraticable  au  moins  pendant  les  premières  heures,  sinon  on  peut  dès  le 
début  limiter  par  la  palpation  une  région  particulièrement  douloureuse  où  se 
rencontre  une  tumeur  d'un  volume  supérieur  à  celui  du  rein  par  suite  delhype- 
rénîJe  dont  l'organe  est  le  siège.  Quand  la  crise  s'est  amendée,  on  perçoit  dans 
l'un  des  tlancs  une  tumeur  fluctuante.  Au  bout  de  quelques  heures  ou  de  plu- 
sieurs jours,  tout  se  calme,  et  après  l'évacuation  d'urines  abondantes  la  tumé- 
faction du  flanc  disparaît:  de  pareils  accidents  peuvent  se  reproduire- 

Dietl  suppose  qu'il  se  développe  au  niveau  du  rein  en  migration  une  zone  de 
péritonite.  Cette  explication  a  été  depuis  défendue  par  Rollet  et  Ebstein. 
Gilewski  soutient  l'idée  de  la  compression  de  l'uretère  entre  le  rein  et  un  plan 
résistant,  ou  de  la  torsion  de  l'uretère  sur  lui-même.  Dans  les  deux  hypothèses, 
il  se  produirait  un  obstacle  immédiat  à  l'écoulement  des  urines  et  par  consé- 
(|uent  une  hijdronéphrose  aiguë. 

Mosler  et  Rosenstein  contestent  la  véracité  de  cette  explication.  C'est  néan- 
moins la  plus  vraisemblable,  bien  que  l'idée  d'une  hydronéphrose  aiguë  soit 
difficile  à  accepter  à  cause  du  peu  d'extensibilité  du  rein  et  du  bassinet,  la 
dilatation  du  bassinet  paraissant  devoir  être  toujours  préparée  de  longue  date. 
Landau  supposait  de  son  côté  une  tor.sion  de  la  veine  rénale,  mais  depuis,  il 
accepte  avec  Gilewski,  Senator,  Lindner,  Terrier  et  Baudouin  l'hypothèse 
dune  lujdronéphrose  aiguë  interm,ittente.  Il  est  possible  que,  dans  les  premières 
crises,  il  n'y  ait  à  la  suite  de  la  torsion  de  l'uretère  qu'une  certaine  augmen- 
tation de  volume  du  rein  avec  douleurs  vives,  émission  d'urines  rares  et  san- 
guinolentes, et,  au  moment  du  retour  à  la  santé,   évacuations  d'urines   abon- 
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ilanlcs  el  limpides.  Aprè.'<  un  certain  nombre  de  paroxysmes  el  de  délenfes,  il 
pourrait  se  faire,  d'après  Terrier  el  Baudouin  ('),  des  adhérences  entre  le  bassi- 
net dilaté  et  Furetère;  le  liquide  ne  pourrait  plus  dès  lors  sécouler,  l'hydro- 
néphrose  serait  fermée. 

Depuis  que  Glénard  considère;  le  rein  mobile  comiiip  une  'manifestation  de  /'en- 
tcroplone,  l'attention  des  médecins  s'est  portée  sur  la  coïncidence  des  déplacc- 
menls  du  foie,  de  la  raleel  des  intestins  venant  compliquer  la  symplomatologie 
de  l'ectopie  rénale.  Tufficr  el  Duchesne  opposent  le  rein  déplacé  où  l'affection 
entière  gravite  autour  du  rein  et  le  rein  'mobile  compliqué  où  tous  les  viscères 
abdominaux  participent  à  la  chute  des  organes,  de  sorte  que  la  lésion  rénale 
n'est  plus  qu'un  élément  d'un  syndrome  plus  complexe. 

Pour  Glénard,  la  mobilité  du  rein  est  produite  par  l'entéroplose  de  la  pre- 
mière anse  transverse  du  cùlon.  Drummond  dit  que,  dans  pi-esque  tous  les  cas 
où  le  rein  a  été  trouvé  mobile,  les  autres  organes  abdominaux  avaient  en  même 
temps  leurs  ligaments  relâchés.  Plus  d'une  fois  il  y  avait  un  mésonépliron,  mais 
beaucoup  plus  souvent  le  feuillet  péritonéal  était  simplement  distendu,  de  telle 
sorte  que  l'organe  pouvait  être  placé  dans  de  nombreuses  et  variables  positions. 
Tuffier  soutient  que  la  néphroptose  est  un  facteur  secondaire,  il  s'agit  d'une 
insuffisance  de  la  ceinture  abdominale;  c'est  pour  le  rein  la  disposition  ana- 
logue à  celle  de  l'intestin  dans  la  hernie  de  faiblesse  lorsque  la  paroi  de  l'abdomen 
ne  peut  plus  résister  à  la  pression  intra-abdominale. 

Les  malades  qui  sont  atteints  de  cette  forme  de  néphroptose  sont  presque  Ion- 
jours  des  femmes,  des  névropathes  chez  lesquelles  la  menstruation  s'est  établie 
tardivement  et  n'a  jamais  été  régulière.  La  peau  de  l'abdomen  est  flasque, 
dépressible,  au  point  qu'on  arrive  presque  toujours,  et  sans  efforts,  à  sentir  la 
colonne  vertébrale;  elle  est  parcourue  de  larges  et  nombreuses  vergetures  non 
en  rapport  avec  le  nombre  des  grossesses,  comme  si  elle  avait  cédé  au  premier 
effort  de  tension  (Duchesne).  Lorsque  les  malades  sont  debout,  leur  xcnlre  est 
plus  ou  moins  tombant;  dans  le  décubitus,  l'abdomen  s'affaisse,  s'étale  el  s'ajila- 
til;  si  l'on  fait  asseoir  la  malade,  h;  ventre  prend  l'aspect  trilobé  déjà  indi((ué 
par  Malgaigne.  L'abaissement  s'observe  bienlùl  sur  l'autre  rein;  plus  lard,  l'uté- 
rus en  rétroversion  s'abaisse,  la  vessie  vient  faire  saillie  au  niveau  de  l'orifice 
vulvaire,  le  rectum  déborde  l'anus;  on  constate  aussi  une  tendance  aux  hernies. 
Rayer  avait  déjà  signalé  une  Jiernie  crurale  contenant  le  ctecuni  et  tiui  se  com- 
pliquait d'un  rein  flottant. 

Des  troubles  diyestifs  avec  dilatation  considérabhî  de  l'estomac,  des  sensa- 
tions douloureuses  qui  font  dire  aux  malades  que  leurs  intestins  se  réunissent 
au  bas  du  ventre  el  tombent,  des  désordres  nerveux  hystériques  et  neuraslhéni- 
(jues  avec  mélancolie  et  tendance  au  suicide,  des  modifications  nombreuses  du 
système  vasculaire,  varices,  hémorroïdes,  cartiiopathies,  constituent  les  princi- 
paux symptômes  qui  accompagnent  cette  variété  de  pantoptose  (Duchesne). 
D'après  Tuffier  cl  Duchesne,  chez  ces  malades  tous  les  tissus  sont  de  mauvaise 
qualité;  il  y  a  ajonie  gaslri(|ue,  intestinale,  nerveuse.  L'état  névropathicpie 
dérive  peul-èlre  autant  de  cette  cause  que  des  troubles  consécutifs  à  la  dilata- 
lion  de  l'estomac,  peut-être  aussi  de  l'épuisement  nerveux.  Si  l'on  ajoule  que 

(')  F.  TmiiuKr.  et  M.  B  \i  douin.  De  V  lujdronéphrose  iiHermillente.  Paris,  1801,  cl  M.  Baidoi  i\. 
L'hydron^'phroso  dos  reins  mol)il('s  (hydroriéphrosc  inlcrmiUentc).  Gaz.  Iielid..  ISO'2.  Voizot. 
Jlydront'phrose  iiitennillentc  par  déplaceincal  du  rein.  Thèse  de  Paris,  1900. 
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la  masse  inleslinale  ptosée  agit  sur  les  nerfs  abdominoux;  donl  l'irrilalion 
relentil  douloureusement  sur  les  centres,  on  aura  réuni  toutes  les  conditions 
(jui  déterminent  l'existence  du  rein  mobile  compliqué  et  lui  impriment  une 
physionomie  caractéristique.  L'entéroptose,  comme  la  chule  du  foie,  du  rein  et 
de  la  rate,  ne  serait  qu'un  des  accidents  dune  maladie  générale  non  encore 
décrite,  véritable  dystrophie  caractérisée  par  un  état  d'infériorité  physiologique 
des  tissus  et  des  dilTérents  systèmes  (Tuffier). 

Par  ces  quelques  données,  il  apparaît  que  la  dénomination  de  rein  mobile 
s'applique  aujourd'hui  à  des  groupements  de  faits  assez  dilTérents  les  uns  des 
autres.  Les  observations  recueillies  depuis  l'enqtloi  de  méthodes  d'exploration 
plus  rigoureuses  établissent  la  très  grande  fréquence  du  déplacement  de 
l'organe.  La  moldlité,  précédant  l'ectopie.  reconnaît  pour  cause  principale  la 
laxité  des  attaches  du  rein  avec  les  parties  qui  l'entourent.  Si  le  déplacement 
s'observe  surtout  chez  la  femme  et  du  côté  droit,  c'est  sans  doute  par  suite  de 
certaines  habiludes  de  constriclion  de  la  base  du  thorax  qui  lui  sont  propres 
et  par  l'inlermédiaire  du  foie  abaissé  et  déformé.  Comment  relier  à  celte  mobi- 
lité les  troubles  digestifs  et  les  désordres  nerveux?  Sont-ils  en  relation  immédiate 
avec  l'ectopie  du  rein,  ou  ne  représentent-ils  que  des  phénomènes  surajoutés  et 
concomitants  tributaires  de  l'hystérie  ou  de  la  neurasthénie?  Les  deux  opinions 
sont  soulenables,  car  si,  d'un  côté,  la  maladie  peut  èlre  absolument  latente,  bien 
que  le  rein  soit  déplacé,  de  l'autre,  l'ectopie  rénale  se  traduit  par  des  troubles 
digestifs  et  nerveux  qui  se  dissipent  lorsque  le  rein  est  maintenu  ou  fixé.  Il  est 
vrai  que  même  en  cette  circonstance  on  peut  soutenir  que  le  rein  mobile  ne  fait 
(ju'éveiller  ou  rendre  manifeste  une  disposition  nerveuse  jusqu'alors  méconnue. 

L'interprétation  des  phénomènes  rapportés  au  rein  mobile  compliqué  parait 
plus  difficile  encore.  Si  l'on  accepte  que  le  seul  déplacement  du  rein  explique 
la  dyspepsie  et  les  troubles  nerveux  qui  l'accompagnent,  comment  ne  pas 
admettre  que  \a  chute  du  foie,  de  la  rate,  de  l'intestin,  la  ptôse  générale  des 
viscères  |iuisse  amener  les  mêmes  elTels  ?  Dans  les  deux  séries  de  troubles,  le 
sympathique  abdominal  est  continuellement  sous  le  coup  d'excitations  et  de 
froissements  qui  peuvent  retentir  sur  le  système  nerveux  central,  et  provoquer 
des  perturbations  du  côté  de  l'estomac  et  de  l'intestin.  On  ne  saurait-  dans  ces 
conditions  rapprocher  le  rein  mobile  simple  du  rein  mobile  compliqué.  En  tout 
cas,  on  n'a  pu,  jusqu'à  ce  jour,  démontrer  que  le  ventre  tombant  avec  rein 
mobile  n'est  que  l'exagération  du  rein  mobile  simple,  et  que  l'explication  s'en 
trouve  dans  la  distension  et  le  relâchement  des  parois  abdominales,  consé- 
quence lointaine  de  grossesses  répétées.  Cette  ([uestion  est  encore  à  l'étude  :  il 
en  est  de  même,  on  le  sait,  de  l'ensemble  des  troubles  décrits  par  Glénard  sous 
la  dénomination  dentéroptose. 

Diagnostic.  —  Une  maladie  qui  peut  se  dissimuler  sous  les  traits  de  la 
dyspepsie  ou  de  la  neurasthénie  est  toujours  d'un  diagnostic  difficile.  Les  trou- 
bles nerveux  et  dyspeptiques  sont  si  frécpienl-^  chez  la  femme,  et  reconnaissent 
des  origines  si  nombreuses,  qu'il  est  impossible,  avant  d'avoir  épuisé  la  longue 
liste  des  affections  donnant  lieu  à  ces  sympathies,  de  songer  de  prime  abord  à 
Tune  des  formes  latentes  du  rein  mobile.  Il  suffit  d'en  être  averti  pour  ne  pas 
laisser  de  côté  celte  cause  importante  de  désordre-^. 

Dans  tout  examen  complet  d'un  malade,  l'exploration  rénale  est   faite  aujour 
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(l'iuii  avec  le  soin  que  l'on  apporte  à  l'investigalion  des  autres  appareils.  Aussi 
les  erreurs  el  les  oublis  sonl-ils  moins  nombreux  qu'autrefois.  On  laissera  ilone 
(liriicilement  passer  un  simple  abaissement,  encore  moins  une  véritable  ectopie 
(lu  rein.  Quand  la  tumeur  est  abordable,  les  difficultés  du  diagnostic  n'aug- 
mentent pas,  bien  loin  de  là:  les  erretu's,  sauf  exception,  se  limitent  à  un  petit 
nombre  de  faits. 

11  faudra  se  rappeler  que  le  rein  peut  se  présenter  immédiatement  sous  le 
foie  par  une  de  ses  extrémités  avoisinant  la  vésicule  biliaire,  comme  dans  les 
observations  de  Potain.  Dans  d'autres  circonstances,  il  peut  être  fixé  en  ectopie 
dans  une  région  quelconque  de  labdomen,  et,  s'il  est  déformé,  en  imposer  pour 
une  tumeur  de  l'épiploon,  de  ïeftonutc,  de  V intestin,  de  VjUlérus  ou  de  Vovaire, 
et  même  pour  un  début  de  grossesse. 

Si  les  symptômes  (louloureux  sont  les  plus  saillants,  c'est  avec  les  névralgies 
diverses,  intercostale,  iléo-Iombaire,  crurale,  sciatique,  que  le  diagnostic  restera 
en  suspens.  Les  crises  paroxystiques  seront  quelquefois  attribuées  à  tort  aux 
coliques  hépatiques,  uéiihrétiqnes,  à  la  gastralgie  simple,  à  un  début  de  péri- 
tonite ou  d'obstruction  intestinale,  à  la  coii()U('  de  plomb  ou  même  à  de  simples 
douleurs  hystériques. 

Si  l'on  excepte  les  observations  rares  d'étranglement  et  d'urémie,  l'ectople 
rénale  n'ollre  pas  de  gravité.  «  Cette  all'ection,  dit  Trousseau,  ne  devient  grave 
que  par  les  erreurs  auxquelles  elle  peut  donner  naissance  el  le  traitement 
erroné  qui  en  découle.  » 

Le  rein  mobile  constitue  cependant,  chez  certains  malados, siium  une  maladie 
sérieuse,  au  moins  une  véritable  infirmité.  De  temps  à  autre  se  produisent  des 
congestions  hyperémiques  avec  chute  plus  marquée  du  rein,  ces  accès  coïnci- 
dent fréquemment  chez  les  femmes  avec  la  période  menstruelle.  A  ce  moment, 
la  situation  des  patientes  est  des  plus  pénibles:  une  douh^u-  sourde  avec 
exacerbations  fréquentes  est  une  cause  de  malaise  et  d'anxiété  continuels. 
L'appétit  se  perd,  les  malades  se  découragent  et  une  fois  la  santé  revenue 
restent  sous  la  crainte  d'une  crise  nouvelle;  de  sorte  que  leur  état  mental  est 
désespérant.  Sous  l'influence  d'une  grossesse,  les  troubles  peuvent  s'amender, 
disparaître  et  le  rein  reprendre  sa  place  (Fritz,  Ilœre,  Oppoizer).  L'améliora- 
tion se  fait  souNcnt  attendre  justju'à  l'âge  de  la  ménopause. 

Quand  les  accidents  se  répètent  ou  prennent  une  acuité  trop  considi  rallie, 
l'inlervention  devient  nécessaire. 

Traitement.  —  Lorsipu'  le  médecin,  préxcuu  pai'  un  en^-eiiibie  île  sym- 
ptômes démonstratifs,  aura  coni|)lété  son  diagnostic  |)ar  la  palpai  iou  et  constali'' 
la  présence  d'un  rein  mobile,  son  premier  soin  devra  consister  à  eu  opérer  la 
réduction.  Etant  donnés  la  situation  normale  du  rein  et  son  ([(''[ilacemenl 
habituel,  c'est  presque  toujours  en  lunct,  en  arrière  et  en  ilc/iors  que  cette 
réduction  sera  tentée.  Des  dispositions  très  particulières  peuvent  se  présenter 
el  obliger  le  médecin  à  modilier  les  manœuvres  de  réduction.  On  se  guid<'ra 
sur  les  données  fournies  par  l'exanuMi  direil.  Dans  beaueoiq)  d'observations 
la  rcduelion  a  été  obtenue  avec  la  plus  grande  l'acilité,  mais,  si  [c,  rein,  malgré 
des  leidotives  nombreuses,  ne  peut  être  à  nouveau  délogé,  cela  ne  veut  pas 
dire  (pi'il  soit  irrémi'diablement  réduit.  Sous  l'inllucnce  d'un  effort  ou  de  la 
station  debout,  la  chute  pourra  se  reproduire,  si  même  elle  ne  s'cH'cctuc  pas 
spontanément. 
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Dans  ces  coiulilions,  il  faut  maiiiIcMiir  l'organe  par  un  bandage  de  corps  ou 
par  une  pelote  appropriée,  ou  mieux  encore  par  la  sangle  de  Glénard.  On 
empêche  ainsi  les  déplacements  et  l'on  peut  contribuer  à  rendre  la  réduction 
définitive.  En  tout  cas  le  bandage  contentif  avec  pelote  peut  avoir  comme  effet 
de  remédier  même  dans  les  cas  complexes  à  l'entéroptose  et  au  déplacement  du 
rein,  par  suite  de  mettre  un  terme  aux  malaises,  aux  douleurs  et  aux  troubles 
digestifs  qui  accompagnent  si  fréquemment  ces  étals. 

Le  bandage,  la  pelote  et  la  sangle  ne  donnent  pas  constamment  le  résultat 
(|ue  l'on  cherche,  le  rein  se  dérobe,  ou,  malgré  le  temps,  reste  toujours  facile 
à  mobiliser  sous  la  plus  légère  pression.  Il  n'y  a  pas  dans  ces  nouvelles  cir- 
constances indication  à  modifier  la  ligne  de  conduite  ;  l'intervention  est  au 
contraire  inévitable  si  le  déplacement  du  rein  donne  lieu  aux  douleurs,  aux 
troubles  digestifs  et  aux  accès  de  mélancolie  dont  nous  avons  parlé.  L'opération 
consiste  à  aller  à  la  recherche  du  rein  et  à  le  fixer  à  la  paroi  abdominale  aussi 
haut  que  possible  par  plusieurs  points  de  suture.  La  néphropexie  exécutée 
<rabord  par  Ilahn  a  été  répétée  par  Tuffier(')  et  Bazy  (-)  avec  succès.  Cepen- 
dant, le  maintien  de  l'organe  n'est  pas  toujours  définitif  et  la  chute  peut  se 
reproduire. 

\J étranglement  cède  habituellement  au  décubitus  horizontal,  aux  fomenta- 
lions  calmantes  et  à  l'emploi  des  narcotiques;  il  est  inutile  de  faire  des  tenta- 
tives pour  redresser  l'urelère.  les  accidents  se  dissipent  d'eux-mêmes.  On  peut 
en  dire  autant  des  accidents  de  l'hydronéphrose  inlermillenle  bientôt  suivis 
dune  débâcle  urinaire.  Une  fois  la'détente  obtenue,  on  pratiquera  la  néphror- 
raphie.  La  néplircctomie  doit  être  réservée  aux  cas  exceptionnels  où  des  acci- 
dents de  péritonite  sont  imminents.  Elle  sera  de  même  indiquée  si  le  rein  est  en 
même  temps  le  siège  d'une  altération  avancée,  pyélonéphrile  ou  tumeur. 


CHAl'ITHE  XXIII 
LITHIASE    RÉNALE 


De  nouvelles  méthodes  thérapeutiques  appliquées  au  traitement  des  gros 
calculs  du  rein  ont  profondément  modifié  le  pronostic  des  formes  graves  de 
la  lithiase  rénale.  Par  ce  côté,  cette  maladie  appartient  désormais  au  domaine  de 
la  chirurgie.  Cependant,  comme  elle  est  d'observation  journalière,  et  que  dans 
ses  allures  les  plus  communes  elle  est  susceptible  d'amélioration  et  de  gué- 
rison,  soit  spontanément,  soit  à  la  suite  d'une  intervention  médicale,  il  faut 
étudier  successivement  ses  origines,  ses  manifestations  clinii/iieslespliis  saillantes 
telles  que  la  colique  hépatique  et  certaines  complication"  comme  Vlicmalurie, 
la  'pyélonéphrite,  Vhijfh'onéphrose  clYanurie  qui  peuvent  nuidifier  d'un  moment 
i\  l'autre  la  ligne  de  conduite  à  tenir. 

(')  Pour  le   trail(Mnciil    i'liii'ui-t;ii;;il.    \i>ir  TciriEn.    TnciU-   de   iliininiic,  t.   \U.   art.    Rein 

MODILE. 

(-)  P.  Bazv.  Des  formes  graves  du  rein  mobile,  de  la  cachexie  nc|i!;roplosiiiue  et  de  son 
Iraitcmenl  par  la  néphropexie.  Rcv.  de  (iijn.,  18',lO. 


LITHIASE  HENALE.  ?{-. 

Ilippocrale  cl  Galien  sitfiialaicnl  déjà  l'influence  de  la  <li(''ti'  aqueuse  dans  le 
Irailcmenl  des  calculs  urinaires,  mais  Arélée  monlrail  que  les  lilhotriptiques 
n'avaient  aucune  action  sur  les  calculs  d'un  certain  volume.  Dès  cette  époque, 
l'insuffisance  de  la  thérapeutique  interne  se  trouvait  établie.  La  maladie  était 
d'ailleurs  trop  mal  connue  pour  que  celte  lacune  fût  rapidement  comblée. 

jMorgagni  en  signalant  les  formes  latentes  de  la  lithiase,  Van  Swieten  en  mon- 
trant le  rôle  de  la  stagnation  de  Vurine  et  Sydenham  en  insistant  sur  les  rela- 
tions étroites  de  la  goutte  et  de  la  gravelle,  et  sur  l'hématurie  conséculive  à 
la  présence  de  calculs  dans  le  bassinet (')  contribuèrent  chacun  pour  une 
grande  part  à  conipléler  Ihistoire  clinif(ue  de  cette  all'ection. 

Les  recherches  ultérieures  de  Scheele  sur  Vacide  lithique  (acide  urii/ue  de 
Pearson)  ;  de  Wollaston  et  Bergmann,  sur  la  composition  de  certains  calculs 
formés  de  phosphate  ammoniaro-niagnésien,  d'oxalate  de  chaux  et  d'oxyde 
cyslique  :  de  Foureroy  et  ^'auquelin,  sur  la  présence  dans  certaines  pierres 
d  urate  daminoniaque  et  de  silice  ;  de  Marcel,  sur  l'oxyde  xanthique  et  les 
calculs  fdiriiieux:  de  Brugnatelli  et  Prout,  sur  les  simples  dépôts  pulvérulents, 
ont  ouvert  la  période  chimique  fermée  par  les  remarcjuables  travaux  de 
Magendie,  Bigelow  et  G.  Robin. 

Les  traités  de  Rayer  et  de  Civiale,  si  riches  en  observations  de  tous  genres,  el 
tous  les  travaux  publiés  depuis,  en  faisant  mieux  connaître  les  formes  multi- 
ples de  cette  afl'ecUon  el  les  complications  qu'elle  engendre,  conduisent  jusqu'à 
\a  période  chirurgicale,  où.  la  médecine  garde  sa  place  dans  la  thérapeutique  de 
la  gravelle  et  des  graviers  peu  volumineux;  le  rôle  de  la  chirurgie  ne  commence 
légitimemenl  ipic  là  où  la  méilicalion  inlcrne  est  reconnue  impuissante 
(Le  Denlu)  (-). 

Étiologie  et  pathogénie.  —  La  composilion  chimique  des  calculs,  graviers  ou 
sables  déposés  dans  les  conduits  excréteurs  des  reins  et  le  bassinet,  démontre 
que  ces  concrétions  proviennent  de  la  précipitation  de  substances  normalement 
dissoitlcs  dans  le  sang  el  l'tu'ine.  Il  semble  donc  qu'il  n'y  ait  qu'à  rechercher  les 
condilions  favoraljles  au  dépôt  et  à  la  précipitation  de  ces  substances  salines, 
pour  ('lablii-  la  |)alhogénie  de  la  lithiase  rénale,  mais,  malgré  la  simplicité  appa- 
rente du  problème  à  résoudre,  les  résultais  obtenus  jus<(u'à  ce  jour  sont  eiicori? 
incomplels,  d  leur  valeur  incertaine. 

A.  —  Pour  une  première  catégorie  de  faits,  l'on  suppose  que  la  formation  des 
calculs  et  des  graviers  est  subordonnée  à /'/;(/?«iH)?î«(/oM  des  nniqiieuscs.  L'urine, 
au  contact  de  surfaces  enflammées,  subirait  une  modification  doni  l'un  des 
principaux  effets  consisterait  dans  le  dédoublement  el  la  précipilalion  de  sels 
dissous.  La  théorie  du  catarrhe  lithogène  de  Meckel  ("')  est  l'expression  la  plus 
ancienne  de  cette  manière  de  voir.  Sous  l'influence  d'un  catarrhe  spécifique, 
les  muqueuses  seraient  recouvertes  d'un  m,ucus  oxali(jt(e  avec  transformation 
secondaire  en  acide  uriqi/e,  nrates  et  pliospliales.  L'objection  la  plus  sérieuse 
que  l'on  puisse  faire  à  la  théorie  de  Meckel  est  la  rareli'  du  latairhe  considéré 

(')  D'après  l'olisorv.ition  de  Syilcnluim  iiiliUili'-i'  :  Disscrl.iticiii  siu'  lo  pissemcnt  lic  sang 
causé  par  une  pioiro  cngaffoc  dnns  Ii-s  reins,  lii-ée  de  la  Médecine  pratiinte  de  Sydenham. 
Trad.  1810,  t.  II,  p.   \XX,  citée  par  Diculafoy.  Palli.  inl.,  t.  III.  p.  ÏW. 

(*)  Le  Ul-.NTL'.  Affvrlions  rhivurijiraU's  t/cs  reins,  ISSil. 

(^)  Voir  aussi  Cro7..\.nt.  Coliques  néiihroUiiucs  et  gravelle.  Unimi  mciL,  18Ô1. 

[  BRA  ULT  ] 


741  MALADIES   I>U   REIX   ET  DES   CAPSULES   SLTÎRÉXALES. 

comme  cause  première  des  accidents.  Le  plus  ordinairement  les  calculs  du  rein, 
comme  ceux  de  la  vessie  d'ailleurs,  ne  saccompagnent  ni  de  pyélilc,  ni  de 
cystite.  De  pareilles  inflammations  compliquent  parfois  la  lithiase,  mais  en 
provoquent  rarement  l'apparition. 

Il  en  est  ainsi  tout  au  moins  pour  les  ralcuh  les  pliK  durs,  et  Ion  sait  que  la 
cystite  est  une  conséquence  peu  habituelle  de  la  pierre;  les  plus  volumineuses 
concrétions  peuvent  séjourner  dans  les  voies  urinaires,  sans  provoquer  la 
moindre  réaction,  cl  l'examen  direct  au  cours  de  la  taille  liypogastrique  fait 
souvent  constater  l'intégrité  de  la  vessie.  On  rencontre  de  même,  aux  autopsies, 
des  calculs  du  bassinet  sans  traces  de  pyt-lite:  par  eontre.  lorsque  la  vessie, 
l'uretère  ou  le  bassinet  sont  le  siège  d'inflanuiiations,  d'ulcérations  et  d'épais- 
sissemcnts.  on  est  souvent  en  droit  de  considérer  ces  lésions  comme  secon- 
daires à  la  présence  des  cnlruls:  en  somme.  Vinflamnialion  pré-cilciilcii^e  est 
exceptionnelle. 

On  doit  cependant  faire  une  réserve  en  ce  qui  concerne  une  forme  parti- 
culière de  la  gravelle  dite  alcaline,  où  les  concrétions  sont  presque  entièrement 
formées  de  phosphates  et  de  carbonates,  phosphate  et  carbonate  de  chaux, 
phosphate  ammoniaco-magnésien  (r/ravelle  terreuse),  c'est-à-dire  de  concrétions 
irrégulières  et  frialiles.  La  précipitation  de  ces  sels  s'opère  assez  vite  et  parfois 
se  reproduit  peu  de  temps  après  leur  évacuation.  C'est  du  moins  ce  que  l'on 
observe  pendant  l'évolution  des  cystites  chronii[ues.  Mais  il  n'est  pas  certain 
que  même  dans  ces  circonstances  l'inflammation  de  la  vessie  ait  toujours  pré- 
cédé le  dépôt  des  graviers,  elle  a  pu  se  développer  en  même  temps  que  ceux-ci 
se  déposaient,  ou  consécutivement  à  leur  apparition.  La  cystite  ne  ferait  ainsi 
que  favoriser  l'accroissement  des  concrétions  anciennes  ou  la  précipitation  de 
nouveaux  calculs. 

B.  —  D'après  une  deuxième  théorie  exposée  par  Scherer,  la  cause  détermi- 
nante de  la  production  des  calculs  serait  une  fermentation  tantôt  acide,  tantôt 
alcaline  de  l'urine.  A  la  fermentation  acide  serait  due  la  production  d'acide 
lactique  ;  V acide  urique  déplacé  de  ses  combinaisons  par  l'acide  lactique  formerait 
des  graviers  de  dimensions  variables.  La  fermentation  alcaline  provo'querail  la 
transformation  de  l'urée  en  carl)onate  d'ammoniaque.  la  combinaison  de  celle 
base  avec  l'acide  urique  pour  former  de  l'urale  d'ammoniaque,  avec  le  phos- 
phate de  magnésie  pour  former  le  phosphate  ammoniaco-magnésien.  Les  fer- 
mentations acide  et  alcaline  pourraient  en  alternant  donner  lieu  à  l'édification 
des  calculs  mixtes. 

L'explication  précédente  ne  saurait  convenir  à  la  formation  de  certains  cal- 
culs, tels  que  ceux  d'oxalale  de  chaux  par  exemple.  On  sait  d'ailleurs  que  les 
urines  fermentent  sans  qu'il  en  résulte  une  disposition  favorable  à  l'apparition 
des  graviers.  La  décomposition  ammoniacale  des  urines  sous  l'action  de  la 
londacée  de  Pasteur  et  Van  Tieghem,  de  la  bactérie  décrite  par  Bouchard;  la 
transformation  muco-purnlente  de  ce  liquide  ]iroduile  par  la  hactérie  seplique 
ou  pyoïjène,  peuvent  entretenir  dans  les  voies  urinaires  un  état  d'inflammation 
permanent  avec  altération  profonde  des  urines  sans  que  la  moindre  concrétion 
soit  appréciable  même  au  bout  de  plusieurs  mois. 

De  même,  le  rôle  attribué  aux  dillérentcs  bactéries  dans  la  pathogénie  de  la 
lithiase  rénal(>  est  encore  problématique.  On  ne  peut  que  signaler  l'arlion  pos- 
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silile  (les  diiï'ércnles  inflanimalions  spécifiques  des  voies  urinaires  (néphrites  cl 
l>yélites  inrecUcuses),  mais,  avant  de  l'admettre,  il  faut  attendre  que  la  preuve 
on  soit  apportée,  ainsi  qu'ont  tenté  de  le  faire  pour  la  lithiase  biliaire,  Dupré. 
Dittelet  Létienne.  La  constatation  faite  par  Galippe(')  de  micro-organismes  au 
centre  des  calculs  n'est  pas  une  preuve  péremptoire,  et  ne  permet  pas  de  con- 
clure à  la  réalité  de  leur  action  catalylique  sur  les  urines. 

C.  —  Dans  l'impossibilité  uii  l'un  est  d'étal)lir  sur  des  faits  irrécusables 
l'influence  :  1"  du  raUn-rlir  litliur/ène;  2°  de  la  fcrmenlcUion  des  urines  et  de 
Vinlervention  microbienne,  on  doit  de  toute  nécessité  revenir  à  l'idée  d'une 
di(tthèse,  d'une  modi/îcation  particidière  des  fncmeurs.  Cette  disposition  est 
depuis  longtemps  mise  en  évidence  par  les  relations  qui  unissent  la  gravelle 
acide,  la  plus  commune  de  toutes,  à  la  diathèse  urique  et  à  l'uricémie. 

Pour  la  plupart  des  auteurs,  la  gravelle  oxalique  appartient  à  la  lithiase  acide 
et  par  conséquent  à  la  diathèse  urique  et  à  l'uricémie  (Lecorché).  D'après 
Owen  Rees,  Golding  lîird,  Gallois,  Debout  d'Estrées,  l'acide  oxaliiiue  dérive 
directement  de  l'acide  uricpie  par  une  oxydation  plus  complète.  Cette  opinion  a 
été  confirmée  par  A.  Gautii^-. 

Peut-être  peut-on  soutenir  également  que  les  calculs  d'oxalate  de  chaux  sont 
surtout  fréquents  chez  les  uricénii(iues  adonnés  à  certains  aliments  très  riches 
en  oxalates.  En  fait,  la  lilliiase  oxalique  est  beaucoup  moins  fré(|uente  (pie  la 
lithiase  urique,  mais  elles  peuvent  coïncider. 

Les  concrétions  de  cy.-iline  et  de  xanlliinc  proviendraient  aussi  d'une  niodi 
fication  de  l'acide  urique  (Pelouze  et  Frémy).  Sans  mettre  en  doute  celte  asser 
tion  basée  sur  les  affinités  chimiques  des  deux  corps,  l'observation  démontre 
(pie  les  calculs  de  cystine  et  d'acide  urique  s'observent  chez  le  même  malade  et 
([ue  leur  production  et  leur  élimination  peuvent  être  alternantes  (L.  Desnos. 
Debout). 

La  lithiase  urinaire,  si  l'on  en  excepte  la  lithiase  alcaline,  calcaire  ou  ammo- 
niacale, se  trouve  dominée  par  les  conditions  qui  entretiennent  la  itialhèsi' 
urique,  Waicémie  et  par  conséquent  par  les  maladies  appartenant  à  l'arbre 
Mrtliriti(pie  et  herpétique  ou  au  groupe  des  maladies  dites  par  nulrilioii  retar- 
dante. Pour  être  efficace  sur  la  production  des  calculs,  cette  disposition  doit 
être  continue. 

La  clinique  nous  révèle  toute  une  série  de  faits  oii  des  concrétions  se  dé]i(i- 
sent  dans  les  voies  urinaires  d'une  l'avion  temporaire  et  presque  )ihysiologi(pie 
(infarctus  uratiques  des  goutteux),  sans  (pi'il  en  résulte  de  précipitation  de 
calculs  dans  les  bassinets  ou  les  uretères. 

Chez  les  nouveau-nés,  ces  dép(')ts  dis]iaraissent  rapidemenl,  et  chez  les  gout- 
teux n'atteignent  pres(pie  jamais  de  grosses  dimensions.  Au  lieu  d  iirate  de 
soude,  les  tulies  urinil'ères  peuvent  CDUIenir  des  graviers  d'acide  nri(|ue.  ain-i 
(pie  Rayer  d'abord,  puis  |)liis  n'ccminent  Rendu,  l'ont  observé. 

On  ne  sait  rien  de  précis  sur  les  relations  de  la  i/nutte  et  des  maladies  arlhri- 
lique>!  avec,  les  gros  calculs  du  rein.  Les  rapports  de  la  gravelle  avec  ces  mêmes 
alfections  sont  beaucoup  mieux  étaldis,  comme  l'on  peut  en  juger  d'aïu'ès  les 
statistiques.  D(''jà  l'ernel.  l'rank.  Proiil   axaient  affirmé  rhèrédilé  de  la  lithiase. 

(')  Gai.iimm:.  Hall.  Sur.  In,,l..  ISSU,  cl  Scm.  inciL.  lSS(i.  p.  US. 
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Civialc  la  contestait,  mais  sur  580  observations  Debout  relève  191  fois  les  anté- 
cédents hérédilaires  en  ligne  directe  ou  collatérale,  c'est-à-dire  dans  plus  du 
tiers  des  cas:  d'ailleurs,  ainsi  que  le  fait  remarquer  Bouchard,  il  ne  faut  pas 
s'attacher  à  retrouver  Ihérédilé  de  la  maladie,  mais  l'hérédité  de  la  dispo- 
sition morbide  générale  qui  se  traduit  par  la  goutte,  l'obésité,  le  diabète  ou 
les  autres  maladies  par  ralentissement  de  la  nutrition  dont  la  gravelle  fait 
partie. 

Contrairement  à  la  lithiase  vésicale,  si  fréquente  dans  les  premières  années, 
les  calculs  du  rein  nécessitant  l'opération  ne  s'observent  qu'à  partir  de  l'âge 
moyen  de  la  vie;  or.  d'après  une  slalistique  de  Durand-Fardel  portant  sur 
280  graveleux,  on  ne  note  que  l!2  cas  au-dessous  de  ÔO  ans,  et  5  cas  au-dessous 
de  20  ans,  tandis  qu'il  en  existe  149  de  ôO  à  OU  ans.  Il  y  aurait,  d'après  ces 
chiffres,  un  parallélisme  assez  net  entre  la  fré([uence  de  la  lithiase  et  de  la  gra- 
velle rénale  suivant  les  âges.  A  cette  manière  de  voir,  logique  en  apparence, 
Le  Dentu  l'ail  une  objection  sérieuse. 

D'après  son  expérience,  l'accroissement  des  calculs  du  rein  se  ferait  avec  une 
extrême  lenteur,  et  dans  nombre  de  cas  ne  donnerait  lieu  à  aucun  signe 
appréciable,  de  sorte  qu'un  gravier  déjà  trop  gros  pour  franchir  l'uretère  d'un 
enfant  pourrait  augmenter  de  volume  et  ne  se  manifester  qu'assez  tard  au 
moment  de  l'âge  mùr,  soit  par  des  coliques  néphrétiques,  soit  par  des  compli- 
cations comme  la  pyélite  et  l'hydronéphrose.  La  statistique  dressée  par  Comby 
est  favorable  à  cette  opinion  ('). 

Les  hommes  sont  beaucoup  plus  fréquemment  sujets  à  la  gravelle  et  à  la 
lithiase  rénale  que  les  femmes,  c'est  là  un  fait  connu  depuis  longtemps  et  en 
opposition  formelle  avec  les  résultats  que  donne  la  même  recherche  à  propos 
de  la  lithiase  biliaire.  Sur  526  cas  de  gravelle,  on  ne  trouve  que  6ô  femmes 
(Durand-Fardel);  c'est  à  peine  un  cinquième.  Dieulafoy  indique  comme  cause 
prédisposante,  chez  les  femmes,  la  gravidité.  Schrœder  donne  la  proportion  à 
peu  près  inverse  pour  la  lithiase  biliaire.  Cependant  Sénac,  dans  une  slalis- 
tique portant  sur  100  cas  de  calculs  du  foie,  signale  dans  les  antécédents  per- 
sonnels ou  hérédilaires  98  fois  la  gravelle  rénale.  Aucun  relevé  n'est  aussi 
favorable  à  l'idée  des  équivalences  pathologiques  acceptées  dans  la  série  des 
maladies  arthritiques  ou  par  nutrition  relardante  (*). 

Certaines  causes  adjuvantes  ont  une  action  manifeste  sur  le  développement 
de  la  lithiase  rénale,  il  faut  signalerVaHmcntaliou.  Vhijf/iène  elles  traumatismes. 

La  vie  sédentaire,  le  défaut  d'exercice,  volontaire  ou  forcé  par  suite  de 
maladie  et  de  séjour  prolongé  à  la  chambre,  le  surmenage  cérébral,  une  ali- 
mentation trop  riche,  des  boissons  trop  peu  abondantes,  gazeuses,  acides, 
sucrées,  le  fonctionnement  insuffisant  de  la  peau  enlrelenu  par  le  froid,  par  les 
obstacles  apportés  à  la  respiration,  par  le  séjour  habituel  dans  l'air  confiné,  par 
l'atonie  nerveuse,  par  la  tristesse,  par  l'hypocondrie,  par  la  dyspepsie  acide 
(Bouchard),  sont  des  facteurs  importants  qui  prédisposent  à  l'uricémie  et  à 
toutes  les  affeclions  qui  en  dérivent. 

Pour  qu'il  y  ail  gravelle,  il  faut  non  .seulement  que  l'acide  urique  soit 
augmenté  dans  le  sang,  mais  que  les  urines  soient  concentrées,  hyperacides 

(')  J.  CO-MDV.  La  lithiase  rénale  chez  les  enfants.  Arcli.  (/en.  de  méd.,  1899. 
(-)  Voir  BoLciiAiiD,  les  chapitres  ;   Patlingénie  de  la  gravelle  et  Êtiologie  de  la  gravelle  in 
Maladies  jiar  ralcnliaseinent  de  la  nutrition,  p.  247  et  suiv. 
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par  la  présence  de  phosphates  acides  en  excès,  conditions  qui  traduisent 
rinsulTisance  des  mutations  nutritives  (Bouchard). 

Parmi  les  rcgélaux  capaliles  de  provoquer  la  gravelh'  oxalique  on  a  particu- 
lièrement incriminé  les  tomates,  l'oseille,  la  rhubarbe  comestible  dont  on  use 
beaucoup  en  Angleterre,  le  cresson,  les  haricots  verts,  les  groseilles  rouges,  les 
oranges,  la  pulpe  de  pomme,  les  raisins,  le  chocolat  et  le  cacao  (A.  Gautier),  le 
gingembre,  l'écorce  de  cannelle  et  bien  d'autres  d'un  usage  moins  fréquent 
(Le  Dentu):  ce  ([ui  a  permis  de  dire  ipie  la  gravelle  oxalique  dépendait  d'un 
régime  végéhil. 

Bonchardat  croyait  que  l'abus  du  bicarbonate  de  soude  et  de  potasse  et  plus 
généralement  des  sels  de  soude  et  de  potasse  dont  l'acide  est  organique, 
favorise  la  production  des  calculs  phosphatiques.  Citons  à  l'appui  de  cette 
opinion  l'observation  d'Arnozan  concernant  un  enfant  qui,  après  avoir  [)ris 
pendant  six  mois  consécutifs  deux  grammes  de  chlorhydrophosphate  de  chaux 
par  jour,  eut  trois  accès  de  colique  néphrétique  et  rendit  une  concrétion  de 
phosplinle  de  chaux.  Le  Dentu  en  l'apporte  deux  antres  où  des  coliques 
néphrétiques  parurent  se  développer  à  la  suite  d'un  traitement  phosphaté.  Peut- 
être  ne  fanl-il  voir  dans  ces  faits  curieux  ([u'une  simple  coïncidence,  l'apparition 
de  la  gravelle  s'expliquerait  mieux  dans  les  cas  présents  par  le  repos  prolonijé, 
la  slase  de  Curine  dans  les  voies  d'excrétion  et  j>ar  le  début  d'une  pyéiite  tuber- 
culeuse (Le  Dentu).  Et  d'ailleurs  Tuftier  n"a  pas  réussi  expérimentalement  à 
produire  la  lithiase  phos[)halique  en  faisant  ingérer  à  des  cliiens  des  quantités 
énormes  de  |)hosphales. 

Le  Irauiiialisme  dont  l'influence  était  acceptée  par  Rayer  peut  agir,  soit  en 
déterminant  une  hémorragie  avec  précipitation  de  concrétion  fibrineuse  deve- 
nant le  centre  d'un  calcul,  soit  en  provoquant  une  pyélo-néphrile.  L'effet  du 
traumatisme  sera  d'autant  plus  rapiilc  ([uil  [lortera  sur  un  sujet  prédisposé  à 
la  gravelle. 

Les  sels  (l(>  l'ui'inc  peuvent  se  déposer  aidour  de  rorp>i  élrangers]  :  fait  de 
Cullingwortii  (fragment  de  vertèbre),  l-'aut-il  interpréter  de  la  même  manière 
les  jîroductions  calculeuses  observées  fréquemment  en  Egypte  et  dont  le  centre 
contient  des  œufs  de  Bilharzia  (Zancarol)  ? 

A  n'en  pas  douter,  les  corps  étraugers  et  les  gros  parasites  délerniinenl  le 
plus  souvent  une  irritation  locale  de  la  vessie  ou  du  bassinet  avec  suffusions 
hémorragi((ues  et  précipitation  de  la  fibrine.  Autour  du  noyau  couqjosite  résul- 
tant de  l'agglutination  de  ces  divers  éléments  et  formant  centre  d'ai)|)el, 
viennent  se  déposer  des  concrétions  salines,  d<'s  [ihosphales  surtout.  Le  calcul 
qui  en  résulte  est  peu  consistant,  granuleux,  friable,  et  ne  présente  pas  les 
couches  concentricpies  et  les  iri'adiations  si  frappantes  des  coiu'rétions  uriipics 
habituelles.  Néanmoins,  autour  de  rorps  étrangers  ou  de  parasites  plus  anciens, 
la  stratification  saline  est  plus  régulière  et  on  peut  y  Irouvi-r  des  cniiches  alter- 
nantes (1(>  phosphates  et  durâtes. 

Raisonnant  [)ar  analogie  on  pourrait  être  amené  à  penser  que  lotdc  formation 
calculeiise  reconuail   à  son    origine  une  irritation   traitmatirpie  ou  poraxitaire. 

La  [)lupart  des  auteurs  (|ui  acceptent  aujourd'hui  le  rôle  si  prépoiulérant  des 
diathèses  dans  la  genèse  des  diverses  lilhiases  m'omI  pas  échappé  à  cette  ten- 
dance. Ils  font  remartpier  que  dans  toute  concrétion  il  existe  un  noijau  central 
contenant  des  substances  inorganiques  indéterminées,  des  microbes,  des  para- 
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sites  plus  élevés  en  organisation,  ou  seulement  du  mucus  intimement  lié  à  des 
matières  albuminoïdes  ou  à  des  détritus  cellulaires.  On  retrouverait  pareille- 
ment dans  l'épaisseur  du  calcul  une  sorte  de  trame  mucineuse  ou  alhuniinoïdc 
(Ebstein,  Ord). 

Ces  matériaux  divers  représenlanl  le  subslratum  organique  des  calculs  sonl- 
ils  indispensables  à  leur  formation  ou  ne  doivent-ils  pas  être  considérés  comme 
des  éléments  surajoutés  se  mélangeant  à  la  partie  saline  et  inorganique  des 
calculs  à  mesure  qu'ils  s'édifient? 

Si  1  on  attribue,  au  contraire,  à  cette  substance  organique  une  action  direc- 
trice dans  la  formation  des  calculs,  on  peut  supposer  qu'à  la  suite  d'une  irrita- 
tion préalalile  des  muqueuses,  la  mucine  unie  aux  matières  albumino'ides  et 
aux  cellules  désintégrées  constitue  une  concrétion  initiale  autour  de  laquelle 
viendront  se  grouper  les  éléments  salins  du  calcul  proprement  dit. 

Une  pareille  théorie  ne  serait,  en  résumé,  sous  une  forme  dilfércnle,  (pi  un 
retour  au  citorr/œ  lithogène  de  Meckel  et  à  la  fermentation  de  Scherer  devenus 
aujourd  Inii  la  théorie  pani^iltaire,  les  parasites  animaux  ou  bactériens  provo- 
i]uanl  tout  d'abord  une  intlammation  des  muqueuses. 

Nous  acceptons  la  théorie  diathésiquc  parce  que,  ainsi  que  nous  l'avons  dit, 
on  ne  trouve  pas  dans  la  plupart  des  circonstances  la  moindre  trace  d'irrita- 
tion des  réservoirs  où  sont  contenus  les  calculs,  et  que  les  inflammations 
constatées  sur  le  bassinet  et  la  vessie  sont  bien  postérieures  à  leur  apparition. 
Enfin,  la  quantité  de  substance  organique  contenue  dans  les  calculs  est  relati- 
vement si  faible  qu'elle  peut  résulter  d'une  incorporation  lente  d'une  minime 
quantité  de  mucus  et  de  cellules  épithéliales  exfoliées. 

Rappelons  aussi  que  dans  certaines  conditions  physiologiques  les  sels  se 
précipitent  avec  une  grande  facilité  (infarctus  uriques  et  uratiques  des  nou- 
veau-nés) pour  être  d'ailleurs  bientôt  repris  par  les  urines. 

Donc  la  trame  organique  des  calculs  n'indique  pas  l'intervention  d'un  pro- 
cessus infectieux  ou  parasitaire. 

Certes,  il  serait  facile  de  retrouver  dans  les  antécédents  des  calculeux  des 
maladies  infectieuses  ayant  entraîné  à  leur  suite  des  pyéliles  catarrhales  passa- 
gères ou  ces  pyélonéphi-ites  de  décharge  décrites  par  A.  Robin  à  la  suite  des 
évacuations  salines  massives  au  début  de  la  convalescence  d'un  grand  nombre 
d'infections. 

Mais,  répétons-le,  les  sels  se  précipitent  à  l'état  physiologique  dans  certaines 
conditions  et  les  troubles  qui  préparent  la  formation  des  calculs  paraissent 
d  ordre  chimique  et  humoral.  La  lithiase  expérimentale  obtenue  chez  le  chien 
par  l'ingestion  d'oxamide  montre  que  l'irritation  ou  le  trouble  primitif  n'est  pas 
nécessairement  d'origine  infectieuse  (Nicolaier,  Ebstein  et  Tuffier). 

Que  certaines  infections  viennent  en  aide  aux  modifications  chimiques  favora- 
bles à  la  précipitation  des  sels,  cela  est  possible,  mais  il  semble  aujourd'hui  qu'il 
y  ait  plus  d'intérêt  à  rechercher  si,  comme  l'ont  avancé  PfeilTer  (')  et  Lépine(-). 
l'acide  urique  ne  serait  pas  beaucoup  moins  stable  chez  les  goutteux,  les  dialhé- 
si(pies.  ou  même  dans  certaines  conditions,  mal  di'terminées  encore. 

Symptômes.  —  Oue  les  sables,  les  graviers  et  les  calculs  du  rein  recon- 
naissent la  même  origine  et  les  mêmes  influences  étiologiques,  ce  que  l'on   ne 

(')  Pfeiffeiî.  Berl.  hlin.  H'-Wi.,  1802. 

(-)  LÉPiNE.  Sur  le  trailenipnl  des  concrétions  uriques.  Sem.  met..  18'ji. 
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saurail  affirmer,    nous  venons  de  le  voir,  ils  se  comportent  bien  ilifl'éiemment 
suivant  leur  volume  et  la  susceptibilité  individuelle. 

Par  exemple,  chez  un  goutteux,  on  chez  tout  autre  malade  sujet  à  la  gra- 
velle,  des  sables  pourront  être  rejetés  sans  secousses  et  pour  ainsi  dire  incon- 
sciemment, les  malaises  qu'ils  provoquent  n'étant  pas  toujours  rapportés  à  leui- 
véritable  cause. 

Les  graviers  dune  certaine  dimension  seront  au  contraire  retenus  en  partie 
au  niveau  de  l'orifice  supérieur  de  l'uretère,  plus  souvent  dans  le  bassinet  et 
deviendront  le  point  de  départ  de  concrétions  plus  volumineuses. 

Enfin  les  calnils  une  fois  formés  ne  pourront  être  éliminés  qu'à  la  suite  il'un 
efi'ort  de  l'organisme  presque  toujours  douloureux  (colique  nép/rréliijue). 

Lorsque  les  graviers  et  les  calculs  trouvent  la  voie  libre,  ils  sont  expulsés  on 
totalité,  à  moins  que  la  vessie  ne  les  retienne  au  passage,  ainsi  que  C.iviale  l'a 
nettement  établi.  Bien  que  la  migration  des  calculs  soit  fréquemment,  d'après 
cet  auteur,  l'origine  des  pierres  vésicales,  ce  point  de  leur  histoire  ne  nous 
retiendra  pas. 

Quand,  au  lieu  d'élre  éliminés,  les  graviers  et  les  calculs  sont  retenus  en  un 
point  (juelconque  des  uretères,  il  en  peut  résulter  une  oblitération  brusque  du 
conduit  avec  atrophie  rénale  consécutive,  ou  une  obstruction  lente  avec  Injdro- 
nêphrose  secondaire.  Dans  les  bassinets  les  calculs  sont  beaucoup  plus  long- 
temps tolérés. 

Mais,  ([uel  que  soit  le  volume  des  concrétions  urinaires,  elles  délermiuenl 
(pu'lquefois  par  un  contact  i)rulougé  ou  un  froissement  trop  énergique  certains 
accidents  dont  les  uns  sont  traumaliques  et  d'ordre  congestif  (hérnaturiex)^  les 
autres  de  nature  inflammatoire.  Parmi  ces  derniers  il  faut  distinguer  surtout 
Vurélérile  et  la  pyélite  chronique  avec  ou  sans  oblitération  des  uretères,  avec 
ou  sans  hydronéphrose  ;  la  pi/i'lonéphrite  chronique  avec  résorption  partielle  du 
rein  ;  la  pi/élonêphrite  et  l'urétérite  suppurées  avec  phénomènes  pyoseptiqucs 
secondaires  ou  ulcérations  et  fistules  persistantes.  Tous  ces  accidents  nous 
occuperont  successivement. 

L'i'-nuuiéralion  (pii  précède  donne  une  idé(^  de  l'allure  générale  des  principales 
foi-mes  de  la  lithiase  urinaire;  elle  montre  qu'il  y  a  une  corrélation  évidente 
entre  les  accidents  graves  liés  à  la  présence  des  calculs,  l'aspect  cl  le  \i)hunr 
de  ces  calculs. 

Cependant,  toute  c/ravelle  ne  reste  pas  latente,  et  inversement  de  gros  calculs 
peuveni  èlr<'  méconnus.  Baglivi,  Bonet,  Heurnius,  et  depuis  nondjre  il'obser- 
vateurs  cités  dans  tous  les  ouvrages  classiques,  ont  rapporté  des  faits  concer- 
nant de  volumineuses  concrétions  ou  des  calculs  multiples,  sans  cpie  le  nutintire 
(rouble  ail  été  constaté  [XMidant  la  vie.  L'absence  de  synqitômes.  communémeni 
relevée  au  cours  de  la  lithiase  biliaire,  est  néanmoin-^  bien  plu-^  rarement 
signalée  dans  l'histoire  des  calculs  duj^rein. 

On  conqirend  à  la  rigueui'  (\uc  des  calculs  retenus  dans  le  ba>sinel  ne  pro- 
vo(juent  ni  douleur  ni  synqiathie  morbide.  On  s'explique  plus  difficilement  que 
des  concrétions  puissent  être  expulsées  à  Tj/isu  des  malades  on  n'être  reconnues 
(pie  [)ar  le  bruit  ((u'elles  produiseni  eu  tombant  dans  le  vase  destiné  à  recevoir 
l'Tïrine  (Civiale).  Un  malade  ([ue  nous  a\<ins  pu  suivre  rendait  de  (emps  à  autre 
lies  calculs  dont  les  plus  volumineux  al  teignaient  la  dimension  d'un  gros  pois. 
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Ces  poliles  pierres  franchissaient  l'urètre  sans  difticullé  et  n'avaient  jamais 
éveillé  lie  douleurs.  Il  est  possible  que  la  forme  régulièrement  arrondie  de  ces 
corps  étrangers,  le  poli  de  leur  surface,  puissent  expliquer  l'absence  de  toute 
sensation  pénible.  Dieulafoy  en  cite  une  observation  semVjlable,  les  faits  anté- 
rieurs de  G.  Bird  et  Durand-Fardel  sont  du  même  ordre. 

La  lithiase  passe  surtout  inaperçue  quand  elle  se  traduit  par  l'émission  de 
xiihles  ou  de  fins  c/raviers.  Mais  un  examen  attentif  met  en  évidence  certains 
caractères  de  l'urine  qui  lui  sont  propres.  De  temps  à  autre  elle  laisse 
déposer  des  cristaux  fins  d'acide  urique  formant  au  fond  d'un  verre  à  expé- 
rience une  couche  jaunâtre  ou  franchement  rouge  comme  de  la  brique  pilée. 
L'examen  microscopique  montre  que  ce  dépôt  est  entièrement  composé  d'acide 
urique,  mélangé  quelquefois  à  des  calculs  d'oxalale  de  chaux. 

A  défaut  de  ces  symptômes,  l'analyse  des  urines  fait  voir  qu'elles  sont  fran- 
chement acides,  que  leur  densité  s'élève  et  qu'elles  contiennent  une  proportion 
notable  d'acide  urique.  Lorsque  des  examens  réitérés  confirment  l'augmentation 
permanente  de  l'acide  urique  en  môme  temps  que  la  présence  d'autres  sels 
comme  l'oxalate  de  chaux  et  l'urate  d'ammoniaque,  les  conditions  de  Vicricémie 
sont  constituées,  et  si  les  malades  échappent  à  la  gravelle  et  aux  calculs  ils 
sont  presque  fatalement  condamnés,  dans  un  avenir  prochain,  aux  divers  acci- 
dents d(>  la  goutte. 

Telle  est  l'indication  des  formes  rares,  excei)tionnelles,  de  la  lithiase  urinaire 
où  l'on  rencontre,  à  côté  des  (/ros  calculs  méconnus  et  des  pierres  éliminées 
sans  douleurs,  les  observations  de  yravelle  lalenle. 

Habituellement  la  lithiase  urinaire  s'accompagne  de  troubles  assez  signifi- 
catifs. 

Les  malades  sont  les  premiers  à  remarquer  des  changements  notables  dans 
l'aspect  de  leurs  urines;  il  n'est  pas  nécessaire,  comme  dans  les  faits  précé- 
dents, d'appeler  leur  attention  sur  les  accidents  qui  peuvent  survenir,  et  la 
découverte  d'un  calcul  n'est  pas  la  conséquence  d'un  hasard.  Au  moment  où  les 
urines  charrient  des  sables  et  des  graviers,  surviennent  des  troubles  de  la  mic- 
tion et  des  douleurs  dont  on  ne  peut  méconnaître  l'importance. 

Le  dépôt  formé  par  les  urines  contient  non  seulement  des  sables- jaunes 
formés  par  les  urates  ou  des  sables  rouges  d'acide  urique,  mais  aussi,  par 
périodes,  des  graviers  de  la  grosseur  d'une  tète  d'épingle  à  celle  d'un  grain  de 
chènevis.  Toutes  ces  formes  de  la  lithiase  peuvent  s'accompagner  de  poussées 
congestives  du  côté  des  reins  ou  du  bassinet;  les  concrétions  sont  alors  mélan- 
gées à  des  grumeaux  sanguinolents  ou  même  à  du  sang  pur  s'il  se  produit  une 
véritable  hématurie. 

Le  nombre  des  calculs  éliminés  en  une  seule  fois  est  extrêmement  variable. 
Le  Dentu  rapporte  l'observation  d'un  homme  de  58  ans  qui  venait  d'expulser 
7  calculs  de  la  dimension  d'une  petite  noisette.  Un  calcul  du  même  genre 
obstruait  le  méat  qui  fut  débridé.  Après  l'extraction  de  ce  calcul,  six  autres 
furent  expulsés  successivement.  Le  malade  avait  eu  à  différentes  reprises  de 
la  gravelle  fine  et  des  hématuries  brunes  après  une  marche  prolongée.  Malgré 
la  certitude  d'une  lithiase  rénale  antérieure,  il  était  impossible  de  dire  depuis 
combien  de  temps  ces  pierres  se  trouvaient  dans  la  vessie. 

Christine  parle  de   18  calculs  gros  comme  des  noisettes  expulsés  en  \ingt- 
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([ualrc  heures;  Beverowiek,  de  25  calculs  à  peu  près  de  mêmes  dimensions, 
(jolding-  Bird  el  Durand-Fardel  ont  observé  des  malades  qui  éliminaient  lous 
les  jours  de  petites  billes  d'acide  uriquc,  d"une  régularité  remarquable,  lisses 
comme  des  dragées,  d'un  jaune  pâle  ou  légèrement  rosé,  de  dimensions  égales 
à  celles  d'une  graine  d'anis  ou  d'un  noyau  de  cerise.  Cette  élimination  se  faisait 
sans  aucune  diffirulté,  et  ne  s'accompagnait  pas  de  gravclle.  Ces  faits  sont, 
on  le  voit,  analogues  à  l'observation  que  nous  avons  rapportée  plus  haut. 

Les  chiffres  de  80  graviers  (Zugenhorn),  de  .'(((),  400,  000,  rendus  en  (piel- 
ques  jours  (Chopart),  constituent  des  faits  absolument  exceptionnels.  Les 
observations  de  Fourcroy,  de  Fabrice  de  Hilden  portant  sur  des  calculs  d'un 
volume  insolite,  concernent  soit  des  observations  douteuses,  soit  des  faits 
de  dilatation  excessive  de  l'urètre  (Le  Dentu). 

Des  graviers  irréguUers,  blanc  grisâtre,  abondants,  caractérisent  la  gravelle 
phosphatique.  Tributaire  en  général  des  affections  de  vessie,  on  la  rencontre 
aussi  dans  les  inflammations  des  bassinets.  En  tout  cas,  l'urine  est  rarement 
limpide  comme  dans  les  autres  lilhiases,  elle  est  presque  toujours  trouble,  de 
réaction  neutre  ou  alcaline. 

Toutes  les  formes  de  la  lithiase  s'acconqjagnenl  de  modifications  dans  l'émis- 
sion des  urines;  il  n'est  pas  ici  question  des  accidents  d'ordre  mécanique  allaid 
de  la  dysurie  à  lanurie  absolue,  mais  de  phénomènes  réflexes  dus  à  une  ii'ri- 
tation,  quelquefois  à  une  inllammation  produite  par  les  sables  ou  les  graviei-s 
sur  les  tubes  du  rein  et  les  bassinets  avec  retentissement  vésical. 

Il  en  résulte  des  crises  de  polyiiric  limpide  ou  trouble  terminées  quelquefois 
par  l'expulsion  de  corps  étrangers  sous  forme  de  véritable  débâcle.  Les  mictions 
peuvent  être  répétées  sans  être  abondantes,  elles  indiquent  un  état  il'irritation 
permanent  produit  par  la  présence  de  calculs  dont  l'élimination  est  difficile, 
avec  excitabilité  et  contractions  douloureuses  de  la  vessie,  alors  même  qu'elle 
ne  contient  elle-même  aucun  gravier.  Ces  paroxysmes  de  pollakiurie  et  de 
cystalgie  peuvent  être  le  prélude  d'une  attaque  de  coli(jue  néphréti([iie  ou 
d'une  poussée  inflammatoire  le  long  des  canaux  excréteurs. 

Les  variations  de  la  ihndeiir  dans  la  lithiase  rénale  dépendent  de  la  forme  des 
graviers  et  du  tempérament  particulier  aux  malades.  La  gravclle  donne  habi- 
tuellement lieu  à  une  sensation  pénible  dans  les  deux  régions  lombaires  avec 
prédominance  d'un  côté:  il  est  difficile  de  dire  parfois  si  la  douleur  est  sinqile- 
menl  musculaire  ou  plus  profonde  ;  l'examcu  des  urines  peut  être  indispen- 
sable pour  fixer  le  diagnostic.  L'cndolorissemciil  (pii  accompagne  la  gravelle 
se  dissipe  à  l'occasion  des  débâcles,  augmente  si  le  bassinet  vient  à  s'enflam- 
mer, persiste  quand  l'élimination  a  été  inconqilète,  s'irradie  quelquefois  dans 
les  régions  fessières,  le  long  des  nerfs  scialiques  (Le  Dentu). 

15icn  que  les  douleurs  soient  rarement  très  aiguës,  la  persistance  ou  la  répé- 
tition de  ces  sensations  pénibles  devient  un  sujet  d'obsession  pour  les  malades 
dont  le  caractère  s'assombrit  et  chez  lesquels  tout  ébranlement  physique  ou 
moral  est  l'occasion  d'une  exacerbation  douloureuse. 

Dans  la  lithiase  ronsliluèr,  le  caractère  des  douleurs  est  beaucouj)  plus  franc. 
Rarement  en  effet  les  graviers  et  les  calculs  sont  développés  au  même  degré 
dans  les  deux  reins,  tandis  que  la  gravelle  est  souvent  symétri(pu\  En  consé- 
quence, dans  le  premier  cas,  la  douleur  se  fi.xe  dans  un  des  côtés  du  corps  et  se 
montre  rarement  bilatérale.  Il  est  assez  difficile  de  la  localiser  exactement,  elle 
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occupp  non  un  point  ou  une  ligne,  mais  toute  la  région  rénale  en  arrière,  sur 
le  côté  et  en  avant.  Comme  le  fait  remarquer  Le  Dentu.  elle  est  donc  plus 
étendue  que  le  rein  lui-même,  el  les  malades  ne  peuvent  en  fixer  les  limites  avec 
précision. 

La  douleur  e.sl  sourde,  assez  profonde,  gravative  et  ne  devient  lancinante 
qu'au  moment  des  paroxysmes,  elle  est  facilement  réveillée  et  augmentée  par 
une  pression  forte,  le  palper  bimanuel,  la  palpation  produite  avec  les  deux 
mains  le  long  de  l'uretère  et  le  palper  dans  le  décubitus  latéro-abdominal  sur 
le  côté  sain  (Le  Dentu).  Tous  ces  procédés  d'investigation,  en  permettant  dabor- 
der  le  rein,  les  bassinets  et  l'origine  des  uretères  à  leur  partie  supérieure,  sont 
excellents  pour  compléter  le  diagnostic. 

Les  accidents  que  nous  avons  vus  poimire  dans  la  gravelle  prennent  ici  plus 
d'importance,  les  bassinets  peuvent  s'eucombrer,  des  élancements  beaucoup 
plus  vifs  apparaître,  et,  si  une  crise  suivie  d'évacuation  n'intervient  pas,  on 
assiste  à  une  sorte  à'éta!  de  iiril  né[ilii;'ti<iui-  absolument  intoléralile.  plus 
pénible  que  la  crise  isolée  de  colique  néphrétique,  ])endant  l'évolution  duc|uel 
les  malades  s'épuisent,  et  qui  réclame  impérieusement  une  intervention. 

ha  p'ilpalion  et  la  pcrriission  provoipient  rarement  ce  degré  extrême  de  sensi- 
bilité. L'hypereslhésie  s'observe  au  contraire  au  cours  des  poussées  de  pyélites 
simples  el  suppurées,  elle  est  réveillée  par  les  Iraumatismes,  les  chutes,  les 
exercices  violents,  les  cahots  de  voiture,  et  toutes  les  causes  capables  de  pro- 
duire un  ébranlement  dans  la  région  rénale.  Même  en  dehors  des  crises  de  coli- 
ques néphrétiques,  on  voit  des  malades  graveleux  ou  lilhiasiques  obligés  de 
marcher  courbés  en  avant  pour  atténuer  la  gène  qu'ils  ressentent  dans  la  station 
debout. 

Les  d('^es/('ons  sont  lentes,  l'estomac  el  l'intestin  paresseux,  le  cours  normal 
des  fonctions  digestives  ne  se  rétablit  qu'après  une  débâcle,  ou  lorsque  les 
phénomènes  d'irritation  se  sont  dissipés.  Certains  troubles  comme  les  nausées 
(Durand-Fardel)  et  les  vomissements  (M.  Torres)  ne  surviennent  qu'acciden- 
tellement el  sans  doute  à  titre  de  phénomènes  réflexes,  comme  pendant  l'at- 
taque de  colique  néphrétique.  Ces  accidents  sont  en  effet  du  même  ordre  et 
reconnaissent  un  mécanisme  identique  :  la  colique  néphrétique  ne  diffère  de  ces 
incidents  au  cours  de  la  gravelle  que  parce  qu'elle  éclate  généralement  sans 
prodromes. 

La  douleur  rénale  due  à  la  présence  de  sables,  de  graviers  ou  de  calculs 
dans  le  bassinet,  n'a  pas  toujours  comme  étendue  la  région  rénale  seule,  elle 
n'alTccte  pas  non  plus  constamment  les  caractères  de  douleur  profonde,  sourde 
el  gravative.  Elle  peut  être  localisée  en  un  point  de  la  paroi  abdominale  et 
s'irradier  dans  plusieurs  directions  où  elle  prend  domicile.  Ainsi,  il  n'est  pas 
exceptionnel  de  constater  une  névralgie  lombo-abdominale  qui  doit  être  consi- 
dérée comme  une  névralgie  irradiée  ou  réllexc  derrière  laquelle  la  douleur 
rénale  plus  sourde  se  dissimule.  Cei  laines  névralgies  à  distance  sont  plus 
trompeuses  encore,  celles  qui  occupent  la  région  fessièrc,  la  partie  postérieure 
de  la  cuisse  avec  engourdissement  des  jambes  et  points  douloureux  le  long  des 
scialiqiies. 

Les  irradiations  les  plus  fréquentes  se  font  dans  le  sens  des  uretères  jusqu'aux 
testicules  avec  rétraction  passagère,  quelquefois  tuméfaction  (Durand-Fardel); 
les  élancements  sont   aussi  perçus   du  côté    des  grandes  lèvres,  de  la  vessie 
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(ix-floxc  réiio-V(''sical),  de  rmrlre  et  de  l'extrémité  de  la  verge.  On  les  observe 
également  dans  le  liane,  le  pli  de  l'aine,  la  région  hépatique,  splénique,  l'épi- 
gastre,  la  partie  postérieure  du  tronc  remontant  vers  les  épaules. 

Dans  un  grand  nombre  d'observations,  les  symptômes  de  la  gravelle  ou  des 
calculs  sont  atténués  au  point  de  ne  plus  représenter  qu'une  simple  gône.  Les 
patients  supportent  l'acilemenl  cet  état  d'équilibre  instable  entre  la  santé  el  la 
maladie,  à  moins  que  de  nouveaux  épisodes  ne  surviennent.  Le  plus  important 
de  tous  est  la  crise  de  colique  népltrétique  qui  éclate  souvent  aussi  en  pleine 
santé,  sans  avoir  été  précédée  ou  annoncée  par  l'ensemble  des  phénomènes  que 
nous  venons  de  décrire. 

Traitement  de  la  lithiase  rénale.  —  Lorsque  des  malades  présentent  des 
signes  non  douteux  de  lithiase  urinaire,  on  doit  s'efforcer  par  un  traitement 
interne  et  une  diététique  appropriée:  1°  d'empêcher  l'accroissement  ou  la  repro- 
duction des  calculs;  2"  de  faciliter  l'élimination  de  ceux  qui  occupent  les  calices 
ou  le  bassinet;  5"  de  lutter  contre  les  accidents  que  la  rétention  des  graviers 
l'ait  surgir. 

Pour  répondre  à  la  première  indication,  il  faut  engager  les  malades  à  s'abste- 
nir le  plus  possible  des  aliments  trop  riches  en  azote,  tels  que  les  viandes  noires 
et  fumées,  le  gibier,  les  condiments,  les  légumes  contenant  une  grande  quantité 
d'acide  oxalique  (oseille,  rhubarbe  comestible,  asperges,  haricots  verts,  tomates, 
fruits  non  parvenus  à  maturité).  On  doit  proscrire  aussi  les  boissons  alcoo- 
liques, gazeuses,  sucrées,  les  bières,  les  vins  riches  en  alcool,  les  aliments 
d'épargne  comme  le  thé,  le  café. 

L'alimentation  se  composera  surtout  de  viandes  blanches,  d'ccufs,  de  pois- 
sons légers,  de  légumes  verts  cuits,  de  fruits,  sans  omettre  les  farineux  ou  les 
mets  sucrés  pris  avec  mesure.  Parmi  les  boissons,  on  conseillera  les  vins  rou- 
ges ou  blancs,  pauvres  en  alcool  ;  les  eaux  de  table  non  gazeuses  el  à  failde  miné- 
ralisation, soit  les  eaux  de  source,  soit  l'eau  d'Évian  en  assez  grande  (piantilé. 
11  faut,  en  somme,  combattre  parle  régime  lesconditions  qui  l'avorisenl  ou  entre- 
tiennent l'uricémie,  la  diathèse  arthritique  ou  les  nulriliitns  retardantes  dans 
leurs  multiples  manifestations.  Cette  diététique  s'applique  aux  gravelles  acides 
(urique,  oxalique)  et  à  celles  qui  en  dérivent  comme  la  lithiase  cystique  ou  la 
lithiase  xantique.  Les  gravelles  phosphatiques,  presque  toujours  secondaires, 
réclament  une  autre  médication. 

A  ces  règles  hygiéniques,  on  doit  ajouter  l'indication  d'un  exercice  quotidien, 
de  promenades  de  courte  durée  faites  sans  fatigue,  au  grand  air.  Les  frictions 
sèches,  le  massage,  seront  d'utiles  auxiliaires  à  ce  traitement;  mais  la  ^"-yninas- 
tique  allant  jusqu'à  la  fatigue  doit  être  déconseillée. 

Les  bains  simples,  alcalins,  salés,  pris  h  une  température  assez  élevée,  stimu- 
lent les  fonctions  de  la  peau.  Les  bains  de  vapeur  ont  moins  d'utilité:  (|uant  aux 
bains  sulfureux,  (pii  semblent  activer  la  production  de  l'acide  uricpie,  ils  ne 
trouvent  pas  ici  leur  (Muploi  (Bouchard). 

L'usage  des  eaux  alcalines  O'ichy,  Carlsbad,  Pougues,  Vais,  Sainl-Alban, 
Condillac),])rises  |ien  de  Icmps  avant  les  repas,  permet  de  lutter  contre  la  ten- 
dance aux  gravelles  acides;  lorsque  les  malades  élimineront  des  calculs  en  trop 
grande  quantité,  les  eaux  de  C.ontrexéville,  de  Vittel,  de  Hoyat,  de  ('.a|)vern,  de 
Baden-Baden,  seront  indiqui'es.  Les  eaux  de  C.onti'cxéxille,  stiuiulaulcs,  parfai- 
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temeiil  tolérées  par  reslomac,  peuvent  être  ingérées  à  la  dose  de  "2  à  ô  litres  par 
jour. 

L'aetion  des  eaux  chlorurées  de  Wiesbaden  et  sulfatées  sodiques  (Carlsbad) 
semble  agir  en  modifiant  la  nulrilion  d'une  façon  indirecte,  en  particulier 
chez  les  arthritiques  gras  souvent  débilités  en  même  temps. 

Le  traitement  hydriatique,  en  apparence  simple,  n'est  nulleinoiU  inoffensif. 
Il  convient  sans  réserve  aux  graveleux  proprement  dits  dont  les  fonctions 
digestives  sont  bonnes;  il  est  contraire  à  ceux  qui  ont  des  calculs  de  la  vessie, 
dont  il  faut  éviter  les  contractions  trop  fréquentes  ou  trop  énergiques. 

Les  boissons  abondantes  seront  également  nuisibles  aux  prostatiques,  car  il 
pourrait  en  résulter  une  rétention  durine  suivie  de  cystite  grave.  Ces  accidents 
s'observent  assez  fréquemment  chez  des  malades  considérés  comme  graveleux, 
et  qui  deux-mêmes,  ou  sur  avis,  sont  dirigés  sur  les  stations  où  l'absorption 
d'une  grande  masse  d'eau  est  considérée  comme  indispensable  (Évian,  Con- 
trexéville). 

En  cas  de  gravelle  dûment  constatée,  les  eaux  minérales  doivent  être,  autant 
que  possible,  prises  à  la  source.  Dans  les  périodes  intercalaires,  on  peut  faire 
usage  d'eaux  Iraiisportt-es  ou  de  médicaments  capables  de  fragmenter  les  cal- 
culs, comme  les  sels  de  lithine  et  de  soude  :  le  carlionate  de  lilhine  sera  pris  de 
.")()  à  (îtl  centigrammes  jtar  jour,  le  benzoale  de  soude  de  2  à  4  grammes  ;  le  bicar- 
bonate de  soude  de  2  à  4  grammes  et  même  davantage.  On  ne  doit  cependant 
jamais  pousser  l'administration  du  bicarbonate  de  soude  jusqu'à  produire  l'alca- 
linité des  urines,  qui  persiste,  ainsi  qu'on  le  sait,  pendant  ipielipie  temps,  après 
cessation  du  traitement.  Il  faut  demander  au  bicarbonate  de  soude  d'empêcher 
les  dépôts  de  se  produire  ou  d'augmenter;  on  ne  doit  pas  chercher  à  les  redis- 
soudre (Bouchard).  Si  la  limite  oîi  le  bicarbonate  de  soude  est  toléré  venait  à 
être  dépassée,  les  pliosphates  terreux  se  déposeraient  :  on  irait  ainsi  à  l'encontre 
du  but  poursuivi.  On  se  trouve  souvent  bien  d'employer,  avec  le  bicarbonate  de 
soude,  les  sels  de  Carlsbad. 

On  a  conseillé  encore  l'usage  de  la  pipcrazine,  médicament  très  infidèle  et 
donnant  les  résultats  les  plus  opposés;  de  l'huile  de  Haarlcm,  surtout  utile 
lorsqu'il  existe  un  certain  degré  d'irritation  des  voies  urinaires. 

L'oxalurie  est  ([uelquefois  d'origine  digesli\e  et  nerveuse  réclam'anl  une 
médication  appropri(''e  ainsi  que  la  lithiase  phosphatique  lorsque,  au  lieu  de 
dépendi'e  d'un  ét;it  d  irritation  du  système  luinaiic.  elle  indique  une  déphospha- 
lisalion  en  rapport  avec  le  surmenage  cérébral  et  la  neurasthénie. 


ACCIDENTS    DUS    A    LA    MIGRATION    DES    CALCULS 

COLInUE  Xk'l'HRÈ  TIQ  UE 

Quelquefois  d'une  façon  progressive,  rasis  presque  toujours  subite,  les  malailes 
éprouvent  dans  l'abdomen  une  douleur  lancinante,  d'une  acuité  excessive  : 
celle  douleur  continue  s'exaspère  par  moments  et  devient  bientôt  intolérable. 
Partie  du  flanc  ou  de  la  région  lombaire  et  presque  toujours  d'un  seul  lùté, 
elle  s'irradie  par  le  trajet  le  plus  direct  en  suivant  la  voie  de  l'uretère  ju~([u'à 
la  vessie    en  môme  temps  qu'elle   est  ressentie  dans  l'aine   et  dans  la  ■iiisse 
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c-orros|ioiulanlo.  L<>  niiMulne  iiilV'iiL'iif  du  cùlé  «loiilninvux  est  engourdi,  à  dcmi- 
conlracluré,  agité  par  instants  do  trcMnl)l('ni(>nls  convulsifs. 

Chez  l'homme,  la  douleur  s'étend  au  testicule  qui  est  rétracté  vers  l'anneau, 
chez  la  femme  vers  les  grandes  lèvres;  ce  phénomène  devient  plus  apiiarent  à 
chaque  paroxysme.  Le  visage  est  pâle,  exprime  une  angoisse  indescriplilile,  le 
corps  est  secoué  par  de  violentes  contractions  qui  s'accompagnent  de  nausées 
cl  de  vomissements  bilieux.  Au  [ilus  fort  de  la  crise,  les  malades  ne  peuvent 
rester  en  place,  s'agitent  sans  cesse.  (juel([ues-uns  se  roulent  parterre  ((iri- 
solle).  Pendant  les  périodes  d'accalmie,  ils  redoutent  par  contre  le  moindre 
mouvement. 

Dans  les  attaques  de  moyenne  intensité,  les  patients  indi([uent  comme  siège 
initial  de  la  douleur  un  jjoint  «.s.sez  pcéc/.s  sur  le  trajet  de  l'uretère.  Si  la  partie 
supérieure  du  conduit  a  été-  franchie  par  le  calcul  sans  que  le  contact  éveillât 
de  souffrance,  le  point  se  trouve  assez  rapproché  de  la  vessie. 

A  mesure  que  la  crise  se  prolonge,  ainsi  que  dans  les  grandes  altatjues,  les 
malades  sont  incapables  de  répondre  aux  questions  qui  leur  sont  faites:  tout 
l'abdomen  est  endolori  et  d'une  sensibilité  extrême:  la  région  hypogastriquc, 
le  périnée,  le  rectum,  sont  également  atteints  parles  irradiations  douloureuses. 

De  pareilles  secousses  retentissent  sur  le  système  nerveux,  quand  elles  se 
répètent,  en  produisant  du  délire  chez  les  adultes  et  des  convulsiong  chez  les 
enfants,  le  pouls  s'accélère  et  devient  imperceptible,  le  corps  est  inondé  de 
sueurs,  les  extrémités  se  refroidissent. 

La  cyanose  peut  apparaître  cl  la  mort  survenir  par  suite  de  la  prolongation  de 
la  crise,  terminaison  très  exceptionnelle,  d'ailleurs,  et  qui  ne  pourrait  guère 
s'observer  f[ue  dans  le  cas  où  tout  secours  viendrait  à  man([uer  au  malade  (Le 
Denlu).  Une  pareille  issue  n'est  à  redouter  que  dans  les  formes  exceptionnelles 
(le  la  lithiase:  mais  ici.  comme  dans  la  colique  hépatique,  le  danger  vient  non 
de  la  crise  elle-même,  mais  de  l'étal  antérieur  du  sujet.  Chez  le»  goutlniu:,  les 
iliahétiijues  et  tous  les  malades  atteints  de  rardinpntliie  ou  iValfertions  rénales 
anciennes,  une  svncope  ou  une  attaipie  d  uri'niie  peuvent  terminer  1  atlaipie. 

Le  plus  souvent,  les  accidents  otl'rent  une  marche  continue,  persistent  pen- 
dant plusieurs  heures,  se  prolongent  frécpiemment  pendant  vingt-quatre,  trente- 
six  ou  ([uarante-huit  heures.  Les  symptômes  graves  diminuent  peu  à  peu, 
cessent  (piel<|uefois  tout  à  coup  :  les  lualades  passent  alors  sans  transition  des 
souffrances  les  plus  vives  à  un  <'lal  de  santé  presque  parfaite  ((irisoUe).  Les 
attaques  prolongées  laissent  à  leur  suite  un  anéantissement  profond,  l'abdonu'n 
reste  comme  meurtri,  et  le  retour  à  la  santé  ne  se  fait  qu'après  plusieiu's  jours. 

Pendant  que  se  déroulent  ces  phénomènes,  les  urines  sont  ou  totalement 
suspendues  ou  notablernent  ilirniimées.  On  sait  aujourd'hui  (pie,  dans  la  piu|iarl 
des  cas,  la  suspension  totale  des  urines  doit  être  altriliuée  à  une  intluence 
réflexe  sur  le  rein  du  côté  sain,  dont  l'uretère  est  le  siège  de  contractions  spas- 
modiques.  Aussi  s'explique-t-on  (]ue  l'urine  ne  coule  que  goutte  à  goutte  ou  par 
petites  (|uantités,  cha((m»  miction  s'accompagnani  d'éprcintes  et  de  lénosnie 
vésical. 

Les  urines  sont  ])artoi^  I  rouilles,  sanguinolentes  :  elles  indi(pitiil  (pu*  l'ob- 
struetion  urétéi'ale  a  été  nionieiilanc'inent  le\(''e.  ou  que  le  rein  du  c(')té  o|q)osé 
est  atteint  lui-même  de  pyélite  ou  d'urélérite. 

Lors(iU(^  Vanurie  succè(le  à  la  dysiM'ie,  cela  dépend  presfjue  toujours  de  1  arrêt 
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du  calcul  cl  de  l'obstruclion  complète  de  l'uretère,  l'aulre  reiu  élanl  déiruil. 
On  comprend  que  pareil  résultat  puisse  être  la  conséquence,  soit  d'une  obstruc- 
tion double  des  uretères,  soit  de  l'oblitération  du  conduit  à  sa  partie  inférieure 
dans  le  cas  de  rein  unique.  Mais  on  sait  aujourd'hui  queranuriecalculeuse  peut 
être  la  conséquence  d'une  inhibition  sécrétoire  portant  sur  les  deux  reins  et 
dont  la  durée  pourrait  être  fort  longue.  De  simples  cautérisations  sur  la 
muqueuse  urétrale  ont  parfois  amené  une  anurie  de  plusieurs  jours  (Le^ueu). 

Aussitôt  la  crise  passée,  le  cours  des  urines  se  rétablit  ;  elles  sont  parfois  très 
abondantes,  entraînant  sur  leur  passage  le  calcul  ainsi  que  les  graviers  accu- 
mulés dans  le  bassinet. 

Toutefois,  il  est  rare  de  retrouver  le  calcul  au  moment  même  où  la  colique 
néphrétique  vient  de  se  terminer.  11  peut  séjourner,  en  effet,  dans  la  vessie 
plus  ou  moins  longtemps  et  n'être  éliminé  qu'à  une  époque  où  déjà  le  malade  a 
perdu  le  souvenir  de  son  altac[ue  passée. 

Une  exploration  vésicale  faite  avec  une  sonde  métallique  peul,  à  certaine 
distance  d'une  colique  néphrétique,  provoquer  l'issue  d'un  calcul  qui  était  resté 
adhérent.  Nous  avons  observé  un  fait  de  ce  genre  à  propos  d'un  calcul  d'oxalale 
de  chaux. 

D'autre  part,  l'exploration  bimanuelle  pratiquée  au  niveau  du  rein  permettra 
quelquefois  de  réveiller  une  sensibilité  ou  une  douleur  indiipiant  ([ue  le  calcul 
n'a  pas  franchi  l'uretère  et  qu'il  est  retenu  dans  le  bassinet:  diagnostic  confirmé 
par  la  production  du  réflexe  pyélo-vésical  déterminant  une  douleur  au  niveau 
du  bassinet  avec  besoin  pressant  d'uriner  (P.  Bazy)  ('). 

C'est  là  un  côté  intéressant  de  la  lithiase  rénale  que  des  observations  assez 
nombreuses  ont  permis  d'établir.  Un  calcul  du  bassinet  dont  une  des  extrémités 
s'engage  dans  la  partie  supérieure  de  l'infundibulum  peut  déterminer  de  vio- 
lentes contractions  urétérales,  avec  propagation  de  l'onde  spasmodique  jusqu'à 
l'extrémité  du  conduit  :  mais  ces  efforts  n'aboutissent  pas. 

Les  contractions  de  la  couche  musculaire  se  font  au  niveau  de  l'uretère 
comme  le  long  du  canal  cholédoque,  de  l'origine  vers  la  terminaison  par  un 
véritable  péristaltisme.  L'expérimentation  physiologique  a  confirmé  ces  faits; 
1  irritation  produite  par  les  corps  étrangers  sur  les  deux  couches  de  -muscles 
peut  occasionner  des  spasmes  d'une  violence  inou'ie,  et  même  la  riiplitre  da 
parois,  lorsqu'elles  sont  amincies  par  une  inflammation  ou  une  distension 
anciennes. 

La  colique  néphréticjue  étant  l'expression  d'un  spasme  d'origine  réflexe  peut, 
suivant  la  forme  du  calcul  et  la  susceptil^Iité  du  malade,  présenter  une  diversité 
très  grande  dans  son  expression  clinique.  Déjà,  plus  haut,  à  propos  de  la  gra- 
velle,  nous  avons  rappelé  l'existence  d'attaques  frustes  ou  ébauchées;  la 
description  présente  s'applique  aux  formes  les  plus  communes. 

La  situation  et  la  configuration  du  calcul  ont,  on  le  conçoit,  une  influence 
manifeste  dans  la  reproduction  des  crises.  Si  une  pierre  oblongue  s'engage  dans 
l'uretère  par  son  grand  axe  et  détermine  une  violente  contraction,  elle  peut, 
ainsi  f(ue  le  remarque  Le  Dentu,  en  se  redressant,  être  expulsée  presque  sans 
obstacle  et  avec  peu  de  douleurs.  Une  concrétion  irrégulière  dans  une  certaine 
étendue,  lisse  dans  d'autres  points,  provoquera  des  variations  dans  la  violence 

(')  P.  Bazy,  Presse  méd.,  avril  IHlll. 
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do  la  rôaclion  (Iciiilourciisf,  suivant  (jul-Uo  se  ini-llra  en  conlacl  avec  la 
paroi  par  l'une  ou  l'aulre  d(^  ces  parties.  Enlin.  un  ralcul  profomlément  engagé 
dans  l'infundiliuluni  peut  créer  une  situation  assez  critique  pour  nécessiter  une 
opération. 

Souvent  les  crises  douloureuses  se  répèlenl,  deviennent  sul)intrantes;  elles 
finissent  cependant  par  s'atténuer  et  même  disparaître,  bien  que  le  calcul  soit 
toujours  enclavé.  Le  Dentu  su})pose  (jue  la  contractilité  des  uretères  s'épuise  et 
que  c'est  dans  ce  cas  particulier  la  seule  ex|)licali(>u  plausilile  à  la  cessation  des 
douleurs. 

Les  coliques  néphrétiques  sont  plus  fréquentes  chez  l'homme  que  chez  la 
femme;  elles  siègent  un  peu  plus  souvent  à  gauche  qu'à  droite  et  plus  rarement 
des  deux  côtés  à  la  fois  (Durand-Fardel).  Elles  sont  presque  toujours  provo- 
quées, comme  les  douleurs  vésicales  dues  à  la  présence  d'une  pierre,  par  les 
marches  prolongées,  les  promenades  à  cheval, .les  trépidations  de  voitures,  les 
traumatismes  de  la  région  lombaire  et  même  les  explorations  du  médecin  faites 
en  vue  d'établir  un  diagnostic. 

«  Il  est  très  rare  qu'un  individu  qui  a  éprouvé  un  accès  de  colique  néiihré- 
tique  n'en  ressente  pas  quelque  nouvelle  atteinte  au  liout  d'un  temps  plus  ou 
moins  long.  Souvent  il  s'écoule  un  grand  nombre  d'années,  comme  dix,  douze 
ou  quinze  ans,  avant  qu'un  nouvel  accès  se  reproduise.  Cependant,  en  général, 
on  n'observe  d'aussi  longs  intervalles  que  lorsque  les  concrétions  sont  expulsées 
après  chacun  des  accès,  et  lorsqu'il  n'existe  pas  dans  l'économie  une  trop 
grande  tendance  à  les  reproduire.  »  (Grisolle.) 

A  moins  d'un  changement  radical  dans  les  habitudes,  les  rechutes  sont  fré- 
quenles  (Le  Dentu)  et  surviennent  à  des  intervalles  parfois  très  rapprochés. 

Quand  le  corps  étranger  ne  lait  que  se  déplacer  et  continue  à  séjourner  dans 
le  bassinet,  il  peut  par  l'addition  de  nouvelles  couches  prendre  des  dimensions 
considérables.  Les  conséquences  éloignées  de  cette  rétention  sont  l'hydroné- 
phrose,  et  parfois  l'anurie  calculeuse,  dans  une  autre  série  de  faits,  la  né|)hrite 
calculeuse  avec  atrophie  du  rein,  enfin  la  pyélite  et  la  pyélonéphrite  suppurée 
(pyonéphrose).  Comme  accident  immédiat,  en  dehors  des  hématuries,  de  la 
syncope  ou  de  la  sidération  nerveuse  associée  aux  convulsions,  il  faut  signaler, 
à  titre  exceptionnel,  Vavortonent  observé  deux  fois  chez  la  même  femme  au 
cours  d'une  attaque  de  colique  néphrétique  (C.  Simon). 

Le  diagnogttc  de  la  colt(/ui'  néphrélkjue  n'offre  pas  de  sérieuses  difficultés 
quand  cette  névralgie  se  présente  sous  sa  forme  la  plus  habituelle.  Mais,  si  les 
douleurs  ne  sont  qu'ébauchées,  ou  bien  n'occupent  qu'une  région  restreinte, 
une  exploration  attentive  ])ermettra  seule  d'éviter  l'erreur.  On  devra  donc  CNplo- 
rer  l'uretère  le  long  de  son  parcours  et  s'assurer  qu'en  pi'oe(''daut  ainsi  on  ne 
réveille  pas  de  sensation  pénible. 

L^n  ou  plusieurs  cali'uls  retenus  dans  l(^  bassinet,  ne  i)éiiéliaiil  pas  dans 
l'infundibulum,  ou  s'y  engageant  à  jteine  pour  revenir  à  leui-  position  première, 
|)euveiil  n'occasionnei-  ipie  des  douleurs  vagues  de  lumbago  ou  des  iriadiations 
rappelant  les  névi'algies  ih-o-lombaires  ou  lombo-alidoininales.  l'iie  fois  l'atlen- 
lion  attirée  sur  celte  possibilité.  l'exameii  des  urines,  la  déleriiiinalion  précise 
de  la  douleur  dans  les  muscles  ou  sur  (-erlains  tiajels  neiveux.  (pi(>lquefois  la 
lierrepliqn   d'une   collision  civpitanle  proxoipiée    par   la    pal|iali()n    biniaiiuelle 
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(TiilTierj  conduira  au  diagnostic  on  pcrmellant  d'éliminer  une  alTcclion  des 
voies  urinaircs. 

Dans  la  névralyic  loinbo-obdominale  on  retrouve  haliiluellenient  les  points 
lombaire,  iliaf[ue,  liypogastrique,  inguinal;  le  point  postérieur  occupe  l'inler- 
stice  du  muscle  long  dorsal  et  du  sacro-lombaire;  il  est  plus  interne  et  e/i 
même  temps  plus  ncltement  limité  que  celui  de  la  lithiase  situé  en  dehors  de  la 
masse  sacro-lombaire  ou  sous  la  douzième  côte  (Le  Denlu). 

La  colique  néplindique  peut  aussi  s'accompagner  de  douleurs  violentes  du 
côté  du  l'oie  et  simuler  la  colique  lii'jMthjiie.  Si  le  diagnostic  n'est  pas  immédia- 
tement posé,  l'issue  d'un  calcul  dans  les  jours  tpii  suivront  l'attaque  suffira  pour 
rapporici-  la  douleur  à  sa  cause  vérilablc.  L'expulsion  d'un  gravier  taisant 
parfois  défaut,  on  ne  doit  pas  trop  compter  sur  ce  signe  révélateur,  d'autant 
que  la  colifiuc  hépatique  et  la  coliijue  néphrélitpie  peuvent  coïncider. 

L'arrêt  momentané  d'un  calcul  dans  le  trajet  inférieur  de  ruretère  suscite 
parfois  des  douleurs  limitées  au  petit  bassin  avec  quelques  élancements  du 
côté  de  la  vessie  ou  de  l'anus  pouvant  simuler  certaines  douleurs  utérines  et 
ovariennes.  Les  coliques  utérines  sont,  d'après  Le  Dentu,  les  plus  propres  à 
donner  le  change,  par  suite  de  la  propagation  de  la  douleur  le  long  du  plexus 
utéro-ovarien  jusqu'aux  lombes,  mais  ordinairement  la  sensation  douloureuse 
occupe  les  deux  côtés  de  l'abdomen  ol  le  maximimi  est  derrière  le  pubis.  La 
difficulté  serait  plus  grande  pour  certaines  névralgies  ovariennes,  pour  les 
crises  de  colique  appendiculaire  et  les  accès  douloureux  de  salpingite  chronique, 
n'étaient  les  renseignements  recueillis  sur  l'état  de  santé  antérieure. 

Lorsque  les  douleurs  de  la  colique  néphrétique  simulent  des  crises  vésicales. 
Guyon  conseille  de  faire  coucher  les  malades  et  de  les  faire  uriner.  Si  la  douleur 
disparaît  dans  ces  conditions,  elle  est  d'origine  vésicale. 

A  l'occasion  d'une  première  et  vi(dente  attaque  de  colicpie  néphrétique,  le 
médecin  peut  s(>  trouver  dans  l'impossibilité  d'arrêter  son  jugement,  et  dans 
l'obligation  d'allendre  une  atténuation  notable  des  symptômes  pour  affirmer 
son  diagnostic.  La  confusion  peut  être  laite  alors  avec  les  alïections  intesti- 
nales les  plus  graves,  Vétran</li'inenl  interne,  la  hernie  étrnnglée,  la  péritonite 
par  perforation.  Il  est  important  dès  le  début  de  différencier  toutes  ces  mala- 
dies, puisque  plusieurs  d'entre  elles  réclament  une  intervention  chirurgicale 
et  peuvent  en  bénéficier,  tandis  que  la  colique  néphrétique,  malgré  ses  mani- 
l'estalions  les  |)lus  bruyantes,  et  sauf  exception,  guérit. 

A  côté  des  altérations  de  l'intestin,  il  convient  de  signaler  les  fausses  coli- 
ques néphrétiques,  c'est-à-dire  toutes  les  névralgies  développées  dans  la  même 
région,  mais  dues   à  un  simple  trouble    nerveux  (Rayer.  Legueu,   Tuffier)('). 

Les  hystériques  présentent  parfois  des  altatjues  de  ce  genre,  mais  en 
général  elles  ne  sont  pas  limitées  exactement  au  trajet  de  l'uretère  et  s'asso- 
cient à  des  crises  hépatiques  ou  à  d'autres  crises  douloureuses  (Sydenham, 
Chopart,  Boyer,  Laboulbène,  Le  Dentu,  Brault).  C'est  surtout  dans  l'alaxic 
locomotrice  que  des  crises  d'une  violence  extrême  ont  été  signalées  (M.  Ray- 
naud)  (■)  avec  émission  possible  d'urines  teintées  de  sang.  Le  diagnostic  de 
ces  faits  complexes  reposera  sur  la  connaissance  des  antécédents. 

La  néphralgie  due  aux  calculs  retenus  est  constante,   toujours  prête  à  s'exa- 

{')  TcFFUîr..  Dps  pseudo-coliques  ii0|]liri''li([ucs.  Sain.  méd.  1893,  el  C.\ill.\cd.  Th.  Paris.  ]8âj. 
(-)  M.  R.WNAiD.  Des  crises  ncphrcliqucs  dans  l'alaxie  locomotrice  progressive,  187G. 
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gérer  sous  rinfUionco  d'uno  l'aligne  el  souvenl  en  disproporlion  avec  la  cause 
qui  la  produil. 

Enfin,  il  faut  pcnseï'  (pie  la  colique  néplirrlique  nesl  pas  uniquemenl  la 
conséquence  de  i'iirilalion  produite  par  un  calcul  ou  do  la  migration  de  ce 
calcul  du  rein  dans  la  vessie.  Tous  les  corps  étrangers  en  contact  avec  la 
muqueuse  nretérale  peuvent  réaliser  le  même  complexus  symplomatique.  C'est 
ainsi  que  l'élimination  r/cs  hydathles  et  autres  parasites,  que  le  cheminement 
de  caillots  sanguins^  de  fr^ijntmlx  de  tumeurs  ou  de  produits  tulnurulcux  pro- 
voqueront des  contractions  tlouloureuses  de  l'uretère  au  même  titre  que  les 
graviers  ou  les  calculs.  Les  urines  renlermenl  toujours  dans  ces  conditions 
les  parasites  ou  les  caillots  migrateur-. 

Civiale,  Hartholin,  Brongniarl,  citent  (jnehpies  exemples  tle  litliiase  ou  de 
gravelle  simulée. 


ACCIDENTS    DUS   A    LA    NON    ÉLIMINATION    DES   CALCULS 

A.  —  DOTiLEUn   PERMAXEXTE  —  HÉMATURIE 

Nous  venons  de  voir  que.  suivant  la  règle,  les  calculs  de  petite  dimension 
s'engagent  dans  l'uretère  et  provoquent  la  crise  de  colique  néphréli(pie.  consé- 
quence presque  inévitable  de  l'effort  nécessaire  à  leur  évacuation. 

Mais,  de  temps  à  autre,  cet  effort  n'amène  aucun  résultat,  le  calcul  revient 
occuper  sa  situation  première  pour  un  temps  indéterminé.  Une  nouvelle  crise 
peut  survenir  qui  assurera  ou  non  l'élimination.  Il  arrive,  en  effet,  (pie  maigri' 
des  crises  réitérées,  le  calcul  trop  volumineux  ne  peut  s'engager  dans  luielère 
et  reste  définitivement  cantonné  dans  le  bassinet. 

Il  se  comporte  alors  comme  les  grosses  pierres  qui  occupent  le  bassinet 
depuis  de  longues  années  sans  provoquer  la  moindre  n'action.  On  [)eut  acbncltn- 
alors  que  l'irritabilité  de  la  niTUjueuse  s'est  épuisée. 

Mais  les  calculs  retenus  ainsi  que  les  grosses  pierres  ignorées  des  malades 
peuvent  occasionner  dix  ers  accidents  que  nous  voyons  à  l'étal  d'ébaticlic  dans 
la  lithiase  commune:  ce  sont  les  douleurs  pcrumuentex  et  les  liériuituries. 

Les  gros  calculs,  ainsi  que  le  fait  remarquer  Dieulafoy  ('),  sont  ceux  de  ipii 
relèvent  le  plus  habituellement  ces  troubles,  mais  il  faut  ajouter  (pie  des 
calculs  de  moyenne  dimension  ou  même  simplement  des  graviers  accumulés 
dans  le  bassinet  donnent  parfois  lieu  aux  mêmes  désordres. 

Quoi  qu'il  en  soit,  on  rencontre  des  malades  qui  se  plaignent  de  douleurs 
survenant  par  crises  localisées  à  l'une  des  régions  lombaires.  Les  douleurs  sont 
profondes,  gravatives,  et  particulièrement  énervantes.  La  gêne  éi)rouvce  par 
les  calculeux  en  dehors  des  crises  est  compan'-e  par  eux  à  (•clic  d'un  ((jrps 
étranger  jx'sant  ipii  meurtrit. 

Dans  les  intervalles  de  crise,  pcmlanl  le-  pi'cmicrs  temps  du  nioiiis,  les 
j)atients  n'(''prou\('nt  aucun  malaise,  mais  ]icii  à  peu  ils  s'iiabil  lient  à  rester 
allongés  observant  que  la  douleur  ri'ap[)arait  à  l'occasion  des  moiivcinenls.  de 
la  maiclie  cl  des  secousses. 

(')   DiEULAKJV.   l'illll.   iill.,    I.  III. 
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Il  esldonc  vraisemblable  que  chez  eux  les  calculs  ne  sont  pas  complètement 
immobilisé^,  qu'ils  conservent  au  contraire  une  certaine  facilité  de  déplacement 
ou  de  translation,  par  simple  glissement  peut-être.  Les  phénomènes  douloureux 
sont  probablement  la  conséquence  de  rattrilion  de  la  muqueuse  déjà  conges- 
tionnée paroles  changements  de  situation  des  calculs. 

Lorsqu'on  explore  la  région  rénale,  il  est  rare  de  ne  pas  constater  à  son 
niveau  un  endolorissement  qui  rend  l'investigation  difficile.  Lorsque  la  main 
postérieure  soulève  la  paroi  dans  la  recherche  du  palper  bimanuel  les  malades 
éprouvent  une  sensation  pénible  qui  peut  devenir  réellement  douloureuse  si 
l'on  insiste  et  provoque  de  leur  part  un  mouvement  de  défense  étant  déjà  par 
lui-même  une  indication  de  la  plus  grande  valeur  pour  le  diagnostic. 

Quand  la  douleur  lombaire  reste  bien  localisée,  tout  en  étant  perçue  dans 
une  étendue  assez  large,  le  doute  n'est  guère  possible:  mais,  si  elle  vient  à 
irradier  dans  plusieurs  directions,  il  faudra  procéder  comme  nous  l'avons  dit  à 
propos  du  diagnostic  différentiel  de  la  colique  néphrétique,  car  les  névralgies 
réflexes  sont  perçues  à  toute  distance. 

Mais  ordinairement  les  douleurs  se  fixent  de  plus  en  plus  dans  leur  siège 
électif,  les  crises  se  rapprochent,  deviennent  aiguës  et  déchirantes  de  conlu- 
sives  quelles  étaient,  ou,  sans  être  aussi  violentes,  s'installent  en  permanence. 
Dès  lors,  les  malades  demandent  que  l'on  mette  lin  à  une  silualion  intolé- 
rable qui  se  juge  aujourd'hui  par  une  opération  souvent  eflicace,  la  néphro- 
lomie  suivie  de  l'extraction  du  calcul. 

L'ensemble  symptomatique  que  nous  venons  d'indiquer  suffit  presque 
toujours  pour  arrêter  le  diagnostic.  Mais  eùt-on  la  moindre  hésitation  que  de 
nouveaux  troubles  viendront  confirmer  l'impression  première,  ce  sont  les 
hématuries. 

Assez  souvent  observées  à  la  fin  des  coliques  néphrétiques,  cjuelquefois  même 
avant,  à  titre  de  symptôme  prémonitoire,  les  hématuries  appartiennent  surtout 
à  la  symptomalologie  des  gros  calculs  ainsi  que  le  font  remarquer  Legueu(')  et 
Dieulafoy. 

A  n'en  pas  douter,  l'hématurie  résulte  du  traumatisme  porté  par  le  calcul  au 
moment  de  son  chevauchement  sur  la  muqueuse  congestionnée.  Il  est  excep- 
tionnel, en  elTet,  de  voir  le  sang  apparaître  (juand  les  malades  sont  au  repos: 
mais  la  marche,  le  travail  avec  ou  sans  effort,  la  simple  station  debout  provo- 
quent immédiatement  une  hématurie,  peu  abondante  il  est  vrai,  mais  tout  à 
fait  caractéristique.  Oue  les  malades  se  couchent  à  nouveau  et  ces  troubles 
disparaissent  avec  une  très  grande  rapidité. 

L'hématurie  calculeuse  est  bien  dans  ces  conditions  le  type  des  hématuries 
])ro\o(piées,  et,  vu  les  circonstances  dans  lesquelles  on  la  voit  se  produire,  pour- 
rait être  appelée  héutulurie  ortlio^tti tique. 

Presque  toutes  les  observations  sont  concordantes  sur  ce  point,  y  compris 
les  plus  anciennement  connues  comme  celle  de  Sydenham  citée  par  Dieulafoy. 
C'est  en  effet  six  ans  après  avoir  ressenti  la  première  douleur  lombaire  que 
Sydenham  vit  apparaître  le  sang  dans  ses  urines  à  l'occasion  d'une  marche  un 
peu  longue.  L'hématurie  se  reproduisit  constamment  dans  les  mêmes 
circonstances  ou  à  la  suite  d'un  trajet  en  voiture  sur  une  route  ])avée. 

La  sensibilité  de  certains  malades  est  telle  que  même  avec  une  tlouleur  insigni- 

(')  Legieu.  Calculs  ((»  rein  et  de  riiretâre  au  point  de  vue  cliiriirgicuL  Tliése  fie  Paris,  1891. 
—  Poisson.  Le  Mercredi  médical,  1895. 
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fiante  l'iiémalui-ie  se  produit,  comme  chez  les  prostatiques,  au  moindre  conlacl. 

D'après  l'observalion  de  Sydenham  on  voit  que,  entre  l'apparition  de  la 
première  douleur  et  l'hématurie,  il  peut  y  avoir  plusieurs  années  d'intervalle. 
Les  faits  recueillis  dans  ces  derniers  temps  confirment  entièrement  cette  parti- 
cularité, les  malades  ayant  accusé  des  douleurs  lombaires  dix  ans  et  plus  avant 
l'apparition  des  hémorragies  ('). 

L'explication  de  ces  anomalies  ne  nous  est  pas  encore  donnée,  nous  savons 
simplement  (juede  i^ros  calculs  peuvent  séjourner  indéfiniment  dans  le  bassinet 
sans  jamais  donner  lieu  au  moindre  trouble. 

Cette  lithiase  latente  peut  cependant  amener  l'usure  progressive  du  i-ein  et 
son  atrophie. 

Les  conditions  (pii  déterminent  l'intolérance  du  bassinet  ainsi  que  les  douleurs 
ressenties,  de  même  que  la  congestion  de  la  muqueuse  et  l'hématurie,  tiennent 
donc  h  la  constitution  des  malades.  Il  est  rare  que  les  hématuries  ne  soient 
jjas  suj<"ttes  à  retour. 

Dieulafoy  pen.se  que  les  hématuries  ne  se  manifestent  jamais  sans  a\oir  été 
précédées  ou  accompagnées  de  douleurs,  tandis  que  les  douleurs  ne  sont  pas 
nécessairement  suivies  démissions  sanguines,  {'.haulf'ard  indique  cependant  la 
possibilité  de  l'hématurie  sans  colique  néphrétique  et  la  difficulté  du  diagnostic 
en  particulier  avec  les  hématuries  dites  essentielles  de  Klemperer,  Leyden, 
Mendelsohn  et  Senalor. 

Mais  l'hématurie  d'origine  calculeuse  conserve  toujours  son  caractère  d'héma- 
turie provoquée  eu  rapport  avec  la  marche,  la  fatigue,  etc.,  tandis  que  les 
hémorragies  rénales  soit  organiques  (cancer,  tubercule),  soit  essentielles  (vaso- 
motrices),  surviennent  tout  d'un  coup,  sans  provocation  appaiciite  et  avec  la 
plus  grande  irrégularité  (voir  Hématurie,  chap.  VIII). 

Pour  compléter  le  diagnostic  de  calcul  du  bassinet,  on  peut,  à  l'cxiMupIe 
d'Albarran  et  Conlrcmoulin,  Ilingel  (^),  \\'agner  ("'),  etc.,  pratiquer  l'examen 
radioscopique  souvent  négatif  d'ailleurs  et  n'ayant  dans  l'espèce  qu'un  intérêt 
de  second  ordre,  puisque  les  calculs  les  plus  faciles  à  mettre  en  évidence 
sont  les  calculs  oxaliques  presque  toujours  de  très  petit  volume. 

En  tout  cas,  une  fois  posé  le  diagnostic  de  calculs  du  bassinet,  avec 
douleurs  permanentes  et  hématuries  répétées,  une  seule  indication  thérapeu- 
tique s'impose  :  la  néphrotomie. 


B.  —  l'YÉUTE,  l'YHI.ONÉl'mUit: 

A  la  suite  ties  attaques  prolongées  de  colitpie  néphrétique,  lorsque  l'expulsion 
des  calculs  s'est  opérée  difficilement,  à  plus  forte  raison  lorsqu'elle  ne  s'est  i)as 
produite  et  qu'ils  restent  adhérents  à  la  mutiueuse,  on  voit  apparaître  des 
phénomènes  de  réaction  inflammatoire  du  lùlé  de  l'urelère  et  du  bassinet, 
plus  rarement  du   cùté  du  rein. 

Anatomie  pathologique.  —  La  pi/élite  peut  s'installer  insidieusenu'ul. 
Si  le  malade  vient  à  succoudjer  des  suites  de  cette  alfection,  ou  de  toute  autre 

(')  Lentz.  Piest:e  mtv/.,  WX,. 

(-)  RlNC.EL.  Centmtlil.  f.  chir.,  18!)X. 

(=)  Wagner.  Centralbl.  f.  cliir.,  IS'J'J. 
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maladie  accidentelle,    on  trouve,   dit     Rayer,    dans    les  calices  et   le    bassinet 


élargis,  rouges  et  vascularisés,  un  sable  fin,  le  plus  souvent  j; 


rougeâtre. 


Il  n'est  pas  rare  de  trouver  aussi  dans  le  bassinet  et  l'uretère  de  petits  calculs 
qui  en  rétrécissent  ou  en  oblitèrent  la  cavité. 

Au  lieu  de  sable  urique,  on  rencontre  quelquefois,  à  la  surface  des  mêmes 
parties,  un  dépôt  blanc,  amorphe,  semblable  à  de  la  craie  délayée  dans  l'eau,  le 
plus  souvent  formé  de  phosphate  de  chaux.  Cette  matière  mélangée  ou  non  au 
pus  est  en  quantité  assez  considérable  pour  remplir  le  bassinet  distendu 
(Rayer).  L'uiri-w^lation  c/es  parois  ilii  htisf^incl  et  de  l'urelèri'  ne  se  produit 
que  dans,  les  pyélites  chroniques  où  les  calculs  sont  composés  d'un  mélange 
de  phosphate  ammoniaco-magnésien  et  de  phosphate  de  chaux. 


Les  graviers  et  les  calculs  présentent    toutes  les  formes  ei   toutes  les  diiiu-n- 


c-r- 


FiG.  39.  —  C.nlculs  provenant  d'un  seul  rein.  (Broull.i 

Tous  éloienl  durs  el  composés  presque  enlièremenl  d'acide  ui-ique. 

C.p,  calcul  volumineu.x  piriformc  dont  la  pointe  Ijrisée  était  diri.cée  du  cùlè  de  l'infundibnlum  el  di- 
l'nrelcre. 

/,  n,  JII,  I\'.  fragments  d'un  même  calcul  coralliforme  qui  s'est  rompu  au  moment  de  l'extraction;  le  plu.-. 
<rros  de  ces  fragments  représente  un  calcul  ramifié  C.r.  Presque  tous  ces  calcids  se  terminent  par  des 
extrémités  mousses  ou  présentent  des  faceUes  cupuliformes  r  l'appelant  la  ilispositiim  des  facettes  arti- 
culaires des  jointures.  L'analogie  csl  plus  nette  encore  lorsque  l'on  voit  en  contact  a\ec  ces  dépressions 
de  petits  calcids  articulés  B. 


sions.  leur  nombre  est  pour  ainsi  dire  illimité,  d'aiilaul  [iliis  élevé  qu'ils  sont 
plus  petits.  Les  particularili-s  les  plus  utiles  à  retenir  sont  celles  qui  on!  tiail 
à  leur  forme  et  à  leur  consistance.  Petits  et  lenticulaires,  (]uelquefois  arrondis, 
jiiril'ormes  ou  ovalaiies,  ils  sont  tantôt  lisses  et  unis,  plus  rarement  irréguliers 
el  uîiuiformes. 

Dans  les  pyélites  anciennes  ils  occupent  souvent  la  cavité  d'un  calice,  refou- 
lant le  sommet  de  la  pyramide  correspondante:  par  leur  extrémité  effilée  on 
les  voit  faire  saillie  dans  le  bassinet  et  se  mettre  en  contact  avec  le  prolon- 
gement d'un  calcul  développé  dans  un  calice  voisin.  Généralement  la  partie 
du  calcul  en  rapport  avec   l'extrémité  du  calice  est  rétrécie. 

En  d'autres  termes,  le  calcul  situé  à  l'intérieur  du  calice  est  relié  au  calcul  du 
bassinet  par  une  portion  plus  grêle  qu'on  peut  appeler  col.  Les  calculs  ramifiés, 
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(|uelle  que  soit  leur  origine  d'ailleurs,  présentent  l'aspect  de  branches  de  corail 
dont  les  extrémit('-s  seraient  renflées  et  surmontées  de  facettes  hémisphériques. 
Ces  facettes  sont  en  rapport  avec  la  substance  du  rein  ou  bien  articulées  avec 
des  concrétions  de  plus  petit  volume. 

Au-dessus  des  calculs  contenus  dans  les  calices  distendus,  les  tubes  du  rein 
contiennent  des  amas  de  graviers  et  de  sables  dont  on  peut  suivre  les  (ilons 
jusqu'en  pleine  substance  corticale  (Rayer,  Rendu).  Ces  dépôts  sont  tout  à  fait 
ilifférents  des  concrétions  d'urate  de  soude. 

xV  la  place  des  calculs  ramifiés  et  coralliformes  oti  a  quelquefois  trouvé  dans 
le  bassinet  un  seul  volumineux  calcul  piriforme  ou  tiiangulaire  terminé  par 
un  large  pédicule  engagé  dans  l'infundibulum. 

Pyélite.  —  L  étal  de  la  muqueuse  du  bassinet  el  de  1  uretère  en  rapport  avec 
ces  concrétions  dépend  de  l'acuité  et  de  la  durée  du  processus  inflammatoire  ; 
on  y  rencontre  par  cons(''quent  tous  les  degrés  de  la  pyélite  simple  congestive, 
et  exsudati\(',  de  la  pi/élile  suppurée,  de  la  ptjélile  chronique  avec  <lilatation  et 
induration  des  parois. 

L'extrême  congestion,  suivie  d'hémorragie  et  par  conséqueni  <riiéii(iilurie, 
résulte  la  plupart  du  temps  <le  l'irritation  produite  par  un  calcul  liop  volumi- 
neux ou  très  irrégulier  contre  lequel  se  sont  épuisées  les  contractions  du 
bassinet  et  de  l'urelère  ;  la  muqueuse,  d'un  rouge  vineux,  extrêmement  vascu- 
larisée,  présente  des  taches  ecchymotiques  et  des  infdtrations  sanguines.  Cette 
disposition  n'appartient  pas  à  la  seule  pyélite  aiguë,  elle  survient  accidentelle- 
ment au  cours  des  pyélites  chroniques. 

Dans  les  formes  les  plus  récentes  de  la  pyélite,  la  muqueuse  du  bassinet  est 
souple  et  lisse.  Si  l'inflammation  se  répète,  la  surface  prend  un  aspect  tomen- 
leux  et  chagriné,  la  cavité  contient  du  muco-pus  ou  du  pus  franc  mélangé 
([uelquefois  à  une  petite  quantité  de  sang.  Quand  la  suppuration  est  nettement 
établie,  les  parois  flu  liassinet  son!  iulilIn'M^s  de  pus  el  le  rein  pi'(''sente  des 
lésions  de  même  ordre. 

En  ce  cas,  les  calculs  ont  changé  daspecl.  leur  écorce  blauchàlre  est  beau- 
coup plus  friable  que  dans  les  calculs  ordinaires  ;  elle  est  en  elfet  formée  d'un 
mélange  de  muco-])us  el  de  phosphate  de  chaux.  Opendant,  au  centre  du 
calcul  on  peut  retrouver  un  no\au  urique  Ix-aiiconp  plus  dur. 

Abcès  du  rein.  —  Les  abcès  que  l'on  trouve  dans  les  reins  sont  lautijl  pdits 
et  globuleux,  tantôt  dé\eloppi'"S  en  longueur  suivant  le  trajet  des  tubes  droits; 
les  premiers  sont  nombreux  dans  la  sidîstance  corticale  et  la  substance 
limitante,  les  seconds  dans  la  substance  médullaire.  La  forme  particulière  ((ue 
présentent  ces  abcès  dépend  en  efl'et  du  mécanisme  qui  préside  à  leur  for- 
mation. Au  niveau  des  pyramides,  les  foyers  purulents  succèdent  à  une  invasion 
microbiennes  remontant  le  cours  de  l'urine  et  suivent  exactement  le  trajet  des 
tubes  droits  et  collecteurs,  c'est  la  néphrite  canaliculaire,  radiée  ou  rayonnanle, 
caractérisée  à  l'œil  nu  par  les  stries  jaunâtres  (|ui  dessinent  et  accusent  la 
direction  des  canaux  excréteurs  (Klebs,  Jean,  Bazy,  Rarette). 

Dans  1  écorce  du  rein,  les  abcès  p/ropayés  de  la  néphrite  ascendunle  alTeclent 
prescjue  toujours  la  forme  arrondie  et  globuleuse;  aussi  ne  peut-on  déprime 
abord  les  diil'érencier  des  al)cès  emboli(|U(^s  conséculifs  à  l'infection  sanguine. 
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Pour  les  (-tudicr  dans  de  bonnes  condilions,  il  faut  les  examiner  sur  le  rein  du 
côté  ojjposé  où  souvent  on  les  trouve  figurés  par  de  petites  pustules  jaunes, 
faisant  saillie  sous  la  capsule  et  contenant  une  ou  deux  gouttelettes  de  pus. 
Ces  foyers  purulents  sont  entourés  dune  zone  rougeâtre  très  vascularisée. 

Ils  ressemblent  donc  en  tous  points  aux  abcès  développés  dans  les  reins  au 
cours  des  pyéniies  d'ordre  chirurgical  ou   de  cause  interne;  cependant,   lors- 
qu'ils  sont   volumineux,  ils  présentent  parfois   la  disposition  cunéiforme   des 
nfarctus. 

Un  fait  d'un  intérêt  immédiat  mis  en  relief  dans  les  travaux  les  plus  récents, 
c'est  que  le  rein  correspondant  à  la  pyélonéphrite  peut  contenir  les  deux  variétés 


Fie.  60.  —  Pyélite  eccliymotique  avec  dislension  coiisîdéroblc  des  oolices  et  du  bassincl.  Le  bassinet  et 

les  calices  étaient  distendus  par  un  liquide  purulent,  brunâtre,  leur  surface  présentait  un  grand  nombre 

d'ecchymoses. 

Cette  pièce  fut  recueillie  chez  un  homme  qui  mourut  en  quelques  heures  du  ciioléra.  l'affection  rénale 
n'avait  pas  été  soupçonnée. 

A,  vaisseaux. 

C,  C,  calices  distendus. 

7",  travée  séparant  deux  dépressions. 

E,  E,  ecchymoses. 

D'après  Rayer,  atlas  PI.  W,  figure  1. 


d'abcès  canaliculaires  et  emboliques,  démontrant  ainsi  qu'à  partir  d  une  cer- 
taine période  les  pyélonéphrites  suppurées  se  compliquent  d'une  véritable 
infection  du  sang.  Les  uretéro-pyélites  expérimentales  reproduisent  ces  deux 
variétés  de  lésions  (Albarran)  ('). 

Le  processus  suppuratif  aboutit  parfois  à  des  désordres  considérables  :  ulcé- 
ration, gangrène  et  destruction  des  pyramides,  abcès  collectés  renfermant  un 
liquide  putrilagineux  à  odeur  urineuse  infecte.  De  pareilles  complications 
s'observent  rarement  dans  les  reins  des  calculeux.  beaucoup  plus  fréfjuemmenl 


C)  J.  .\LB.vRR.\N.  Étude  sur  le  reh)  des  urinaires.  Tlièse  de  Paris.  188'.t. 
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clans  le  rein  des  urinaires  alleinls  d'un  rétrécissement  ancien  île  i'iirèlre, 
d'une  hypertrophie  de  la  prostate  avec  cystite  consécutive,  de  tumeurs  du  bas- 
fond  de  la  vessie  ou  du  col  de  l'utérus. 

Dans  tous  ces  cas,  le  mécanisme  de  l'infection  est  le  même,  il  faut  que  leg 
urines  soient  stagnantes  pour  que  les  micro-organismes  contenus  dans  la  vessie 
puissent  remonter  jusqu'au  rein.  Il  y  a  déjà  bien  des  années  que  l'on  avait 
pressenti  le  rôle  des  bactéries  dans  la  genèse  des  accidents  pyo-scptiques  qui 
compliquent  si  fréquemment  les  affections  des  voies  urinaires.  Après  les 
recherches  de  Pasteur  sur  la  fermentation  des  urines  (1859),  Klebs,  Traube 
(1866),  Lancereaux  (I87()),  signalent  les  premiers  la  présence  de  bactéries  dans 
le  rein,  ^'ircho^v  décrit  une  néphrite  canaliculaire  parasitaire.  Nygkamp  publie 
trois  observations  où  l'on  trouva  des  amas  de  microbes  dans  les  canalicules 
seuls.  Des  faits  nombreux  dus  à  Marcus  Beck  (1885).  Cornil  et  Aabès,  Au- 
frecht,  Stevens,  Cornil  et  Doyen,  Piccini,  démontrent  la  présence  des  bactéries 
sur  les  coupes. 

Guiard  (1883),  Zemblinofl".  élablissent  la  possibilité  de  l'ascension'  des  para- 
sites de  la  vessie  jusqu'au  rein,  mais  le  premier  ne  tire  aucune  déduction  théo- 
rique de  cette  constatation.  Lépine  et  Roux,  Barette  ('),  Bumm,  reviennent 
sur  la  migration  des  microbes  de  bas  en  haut.  En  1886,  Clado  trouve  dans  les 
urines  des  malades  atteints  de  cystite  la  bnctérie  septique  ;  Tannée  suivante, 
Halle  reconnaît  dans  les  urines  et  les  abcès  du  rein  d'un  malade  mort  d'infec- 
tion urinaire  une  nouvelle  bactérie  sans  soupçonner  qu'elle  ait  la  moindre 
analogie  avec  celle  isolée  précédemment  par  Clado  :  et,  l'année  suivante,  la 
dénomme  avec  Albarran  bactérie  pyogène. 

Les  recherches  poursuivies  depuis  cette  époque  ontdémontré  l'identité  de  ces 
deux  bactéries,  retrouvées  dans  la  plupart  des  néphrites  ascendantes,  soit 
isolées,  soit  associées   à   d'autres  micro-organismes. 

Mais,  d'autre  part,  les  travaux  d'Achard  et  Renault,  Reblaud  et  Krogius 
d'Helsingfors,  établissent  que  la  bactérie  pyogène  a  les  mêmes  propriétés  que 
le  bacillus  coli  coiiiiiiiinis  d'Escherich.  Bien  qu'un  pareil  sujet  prèle  à  contro- 
verse, étant  donnée  la  rapidité  avec  laquelle  le  bacillus  coli  comnmnis  diffuse 
dans  les  organes  après  la  mori,  il  n'en  est  pas  moins  établi  que  la  bactérie 
pyogène  se  trouve  fréquemment  dans  les  urines  pendant  la  vie  et  qu'une  fois 
même  elle  avait  été  constatée  dans  le  sang  par  Albarran  et  Hartmann.  I)'a])rès 
Halle  (^),  les  microbes,  dont  le  rôle  aclil',  dans  la  production  de  l'infection  uri- 
naire, est  aujourd'hui  bien  prouvé,  sont  par  ordre  de  frécjuence  :  la  bactérie 
pi/ogène,  le  staphi/locoque  et  le  streptocaque  pyogène,  ïurobaciUus  liquefaciens 
de  Krogius  ;  les  espèces  décrites  jinr  Doyen  et  Rosving  de  Copenhague  au- 
raient une  inlluence  prol)lémali(|ue. 

Quels  que  soient  les  agents  inrcrljeux  qui  liennenl  sous  leur  dépendance  les 
diverses  modalités  de  l'infeclioii  urinaire,  voici  commeiil  il  convient  de  com- 
prendre leur  a<tion.  Tons  pénèlrenl  dans  la  vessie,  introtluils,  vo/z^jr^/'  la  .tonde, 
soit  par  tout  autre  instrument  explorateur;  ils  paraissent  quelquefois  y  péné- 
trer spontanément.  Si  la  vessie  se  vide  à  chaque  miction,  s'il  n'y  a  pas  de 
licpiide  résidual,  les  bactéries  seront  liienlùt  éliminées  ;  /(•  danger  ne  commcncr 

(')  Harette.  Des  ncplirilcx  hifpriietiscs  nu  jiniitl  de  vue  rhirin-riiral.  Thèse  d'agri'g..  1.*<S0. 
(-)  IIalli':.  De  l'infection  ni-inniro.  in  .lu»,  '/es  iiikI.  t/cx  «ly.  Qni.-ur.,  1802. 
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qu'à  partir  dumomenl  où  la  vessie  se  vide  incomplètement  el  ?-urloiit  lorsque  les 
voies  urinaires  se  laissent  dilater  (rétrécissement  de  riirèlre,  hypertrophie  pro- 
statique, lésions  organiques  de  Turelère  el  du  bassinet).  Les  microbes  se  multi- 
plient alors  dans  l'urine,  bien  que  souvent  elle  conserve  son  acidité  (Halle), 
remontent  vers  le  rein,  puis  font  irruption  dans  le  sang  et  déterminent,  suivant 
leur  virulence  el  l'étal  de  réceptivité  des  malades,  des  accidents  infectieux, 
légers,  graves  ou  mortels. 

Dans  les  cas  de  moyenne  intens:t(''.  on  voit  -e  produire  des  abcès  eml^oliques 
dans  les  deux  reins  avec  différentes  variétés  de  néphrite  congestive,  hémor- 
ragique, suppurée.  Lorsqu'à  la  stagnation  des  urines  infectées  se  joignent 
des  conditions  spéciales  de  rétro-dilatation,  les  agents  pathogènes  et  leurs 
produits  sont  résorbés  sous  pression,  d'où  un  véritable  empoisonnement  venant 
se  surajouter  aux  phénomènes  infectieux  proprement  dits. 

Tous  ces  faits  confirment  l'opinion  émise  par  Velpeau  (1840)  qui,  pour  expli- 
quer la  fièvre  i/rinei/sr,  incriminait  le  passage  dans  le  sang  de  certains  prin- 
cipes de  l'urine  altérée.  En  souime,  les  néphrites  ascendantes  sont  de  véritables 
néphrites  infectieuses,  au  même  litre  que  les  néphrites  consécutives  aux  sup- 
purations des  plaies  et  aux  infections  secondaires  des  maladies  générales. 
Toutefois,  dans  la  plupart  des  pyémies,  les  abcès  disséminés  du  rein  n'entrent 
que  pour  une  faible  part  dans  l'infection  générale,  tandis  que,  dans  les  pyélo- 
néphriles,  les  bactéries  vivent  en  parasites  dans  le  rein,  comme  elles  vivent  dans 
un  abcès  ou  un  phlegmon,  jusqu'au  jour  où  elles  déterminent  une  septicémie 
mortelle. 

Atrophie.  —  Dans  une  autre  série  de  faits,  les  accidents  inflammatoires  font 
défaut,  mais,  à  l'autopsie,  le  volume  du  rein  peut  être  notablcmenl  amoindri: 
c'est  qu'alors  le  bassinet  retient  des  calculs  volumineux  depuis  une  longue 
période. 

Les  lésions  d'atrophie  excentri(jue  sont  inséparables  de  celles  de  pyélite  chro- 
nique avec  épaississemenl  et  induration  des  parois.  Leur  histoire  appartient 
presque  tout  entière  à  l'hydro-néphrose.  où  les  lésions  inflammatoires  proprement 
dites  sont  souvent  bien  peu  développées,  tandis  que  les  etTets  de  la  distension 
prédominent.  D'ailleurs,  on  conçoit  ([ue  ces  lésions  puissent  être  associées,  bien 
que  produites  par  un  mécanisme  tout  différent. 

Il  est  assez  fréquent  de  voir  aussi  l'uretère  induré,  épaissi,  avec  une  muqueuse 
ramollie  ou  exulcérée.  Si  la  pyélite  suppurée  se  prolonge,  c'est-à-dire  ne  déter- 
mine pas  d'accidents  urémiques  ou  pyo-scptitiues  mortels,  certains  points  du 
bassinet  enflammés  peuvent,  sous  l'influence  du  contact  prolongé  des  calculs, 
présenter  les  phases  successives  d'un  processus  ulcératif  terminé  par  perfora- 
tion avec  fusées  purulentes  et  abcès  péri-néphrétiques. 

Fistules.  —  Rayer  a  pu  décrire  ainsi  des  fistules  rénales,  lombaires,  inguinales, 
gastriques  (observation  douteuse  de  Rivière)  :  depuis,  Le  Denlu  signale  trois 
observations  démonstratives  de  Marquezy  (').  Morris  et  Chadwick:  duodénales 
(Campaignac):  coliques  (côlon  ascendant  transverse  et  descendant)  :  rectales 
(Cruveilhier):  péritonéales.  pulmonaires  (i  observations  de  Rayer  et  de 
Lenepveu).  Ces  accidents  ne  s'observent  que  lorsque  le  pus  ne  peut  être  facile- 

(')  M.\RQUEZV.  Des  fiiluleg  rénales.  Tlièse  de  Paris,  1856. 
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nieiil  f\]uilsé.  Il  y  a  laiilijl  obliléiatioii  coinpIèLe  de  ruretère,  lantcM  rélrécissc- 
iiKMil  très  marqué  de  ce  condiiil  avec  des  modificalions  profondes  dans  son 
calibre  inléricur  el  sa  direction  qui  de  rectiligne  devient  sinueuse  et  monili- 
forme.  Le  pus  accumulé  dans  les  portions  distendues  du  canal  tend,  par  son 
propre  poids,  à  en  modifier  les  courbures  et  l'ait  obstacle,  par  suite,  à  re.\|)ul- 
sion  des  produits  sécrétés.  Ilallé  (')  a  longuement  décrit  les  rétrécissenienis 
valvulaires  siégeant  liabiluellement  à  l'origine  supérieure  du  bassinet  el  dans 
le  segment  de  rvu-etère  le  plus  rapproché  de  la  vessie. 

Ces  lésions  se  rencontrt'ut  dans  toute  la  série  des  urétéro-pyéliles,  (luelle 
qu'en  soit  l'origine.  Au  niveau  des  replis  valvulaires,  l'uretère  a  subi  des 
intlexions;  le  microscope  permet  de  reconnaître  à  ce  niveau  des  fibres  mus- 
culaires en  grand  nomljre.  Nous  pensons  qu'il  faut  voir  dans  ces  soulèvcmcnls 
de  la  muqueuse  des  portions  intactes,  el  que,  dans  l'inlervalle  de  ces  replis,  la 
paroi  urélérale,  amincie  par  suite  dune  inflammalion  deslruclive,  ne  contient 
plus  de  fibres  lisses.  Ces  urétériles  avec  dilatation  el  rétrécissement  valvulaire 
sont  surtout  fréquentes  dans  les  inflammations  ascendantes  consécutives  aux 
l'élrécissements  de  l'urètre,  aux  cystites  des  prostatiques  cl  aux  cystites  blen- 
norragiques. 

Uurélérile  sclérei/se  avec  péiù-iiréU-rite,  indiquée  par  Halle,  se  traduit  objecti 
vement  par  l'épaississemenl  des  parois  et  le  rétrécissement  annulaire  du  conduit 
sur  une  certaine  étendue.  Celle  deuxième  variété  se  rencontre  plus  fréquem- 
ment que  la  première  à  titre  de  complication  de  la  lithiase  urinaire. 

On  trouve  parfois,  à  la  surface  de  la  muqueuse  du  bassinet  lortenienl  vascu- 
laris('e,  un  semis  de  petites  vésicules  transparentes  semblables  à  des  sudamina, 
du  volume  d'une  tête  d'épingle,  contenant  un  litpiide  aqueux  (Rayer,  LeDentu): 
ce  sont  vraisemblablement  des  dilatations  glandulaires  correspondant  aux  culs- 
de-sac  normaux  décrits  par  Egli  et  Hamburger. 

Symptômes.  —  Il  est  rare  d'assist('r  à  l'éclosion  d'une  pyélite  ulguë  sans  que 
raltention  ait  été  attirée  du  cùlé  du  rein,  de  la  vessie  ou  de  l'uretère,  (u'pcn- 
danl.  à  la  suite  d'une  simple  coli(|ue  néphrélicpie,  on  a  vu  des  malades  pré- 
senter un  étal  félirile  intense,  avec  frissons,  céphalalgie,  nausées,  vomisse- 
ments et  douleurs  au  niveau  des  lombes.  En  pareil  cas,  les  reins  augmentés 
de  volume  sont  douloureux  à  la  pression,  les  urines  deviennent  rares,  troubles 
et  sanguinolentes;  tous  ces  phénomènes  se  calment  ordinairement  au  bout  de 
(juclques  joui's  ;  l'exploration  diMuoiilrc  la  présence  d'un  calcul  justpi'alors 
méconnu. 

Dans  l'ordre  haljiluel  des  signes  révélateurs  d'une  pyélite,  les  modilicalions 
des  urines  sont  constatées  les  pi-emières.  Pres(iue  toujours  abondantes,  sauf 
dans  les  dernières  périodes  de  la  nuiladie.  ou  lorsfpie  surviennent  des  compli- 
cations, les  urines  ne  présentent  jamais  leiu-  limpidité  normale.  Elles  ont  perdu 
leur  trans|)arence,  elles  sont  troubles,  el  par  le  refroidissement  laissent  déposer 
des  nuages  abomiants  d'une  substance  considérée  comme  mu(|ueuse  (Rayer). 
Bientôt  le  di'pôt  urinaire  est  francliemenl  purulent  ;  au  moment  de  leur  émis- 
sion, les  urines  ont  déjà  l'aspect  blainhàlrc  et  laclescent  de  la  paUjurii'  Iroiihlc 
succédant  à  la  poli/iirir  iiuijihle  (ril/.nuiiui,  Cuyon).  Elles  conservent  pres(|ue 
toujours    li'in'  aci<lili''.   à  moins  (pi'il   n'y  ait  en  même  temps  une  iidlaninialidii 

(')  N.  lI.vi.Lii.  l'irlih-itea  cl  jujrlllrs.  ■['Ir'Si'  ilc  t'aiis,  1SX7. 
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(le  la  vcsf?ie  el  une  urélérite  ascendante  (UUzmann)  qui  favorisent  leur  Iransfor- 
mation  alcaline.  Elles  ne  récupèrent  pas  leur  limpidité,  par  le  repos,  mais  la 
couche  de  pus  située  à  la  partie  inférieure  du  liquide  devient  plus  apparente. 
Le  sédhnenl  est  composé  de  pus  et  de  sels  précipités  au  moment  du  refroi- 
dissement; la  coloration  est  blanc  de  lait  ou  blanc  légèrement  verdàtre,  l'abon- 
dance du  pus  varie  dans  chaque  émission  et  d'un  jour  à  l'autre.  Pendant  les 
exacerbations,  la  couche  inférieure  augmente  beaucoup,  à  moins  qu'elle  ne  soit 
complètement  supprimée.  C'est  alors  un  symptôme  grave  indiquant  que  la 
sécrétion  purulente  continue,  mais  qu'elle  ne  trouve  pas  la  voie  libre  pour  son 
écoulement.  Mais,  d'un  autre  côté,  quand  la  pyonéphrose  est  intermittente,  on 
a  la  certitude  que,  si  l'un  des  reins  est  profondément  altéré,  l'autre  est  dans  un 
état  d'intégrité  presque  complet  (Tuffier). 

Les  urines  sont  parfois  sanguinolentes;  le  pissement  de  mng  peut  être  le 
symptôme  initial  de  la  maladie,  surtout  lorsque  les  bassinets  des  deux  côtés 
contiennent  des  calculs  (Rayer). 

La  douleur  rénale  est  généralement  augmentée  par  le  décubitus  sur  le  ventre 
el  sur  le  côté  opposé  au  rein  malade.  La  station  debout  prolongée,  les  clïorts 
de  défécation,  la  toux,  réternuemcnl,  une  grande  inspiration,  la  chaleur  du 
lit,  produisent  parfois  les  mêmes  ell'ets.  La  douleur  peut  être  légère,  lors 
même  qu'il  existe  un  ou  plusieurs  calculs  dans  le  bassinet  ou  les  calices 
(Rayer). 

Souvent  aussi  on  voit  survenir  des  fri«ons  irréf/ulicrs,  qui  augmentent  vers 
le  soir  et  se  renouvellent  fréquemment,  surtout  après  les  repas.  Les  malades, 
dit  Rayer,  accusent  dans  la  région  des  reins  diverses  sensations  morbides,  un 
sentiment  de  pulsation,  d'engourdissement  et  de  tension,  quelquefois  même  de 
froid,  »pii  se  prolonge  dans  le  membre  correspondant.  «  Knfln,  à  des  époques 
plus  ou  moins  éloignées,  les  malades  éprouvent  des  exacerbations  principa- 
lement caractérisées  par  une  augmentation  des  douleurs  rénales,  par  la  diminu- 
tion4)u  la  suppression  de  l'excrétion  de  l'urine,  par  des  envies  de  vomir,  des 
vomissements,  de  la  fièvre  av-ec  sécheresse  de  la  langue,  etc.  Lorsque  la 
maladie  doit  se  terminer  par  la  mort,  les  vomissements  continuent,  le  pouls 
s'atraiblil  de  plus  en  plus,  les  membres  se  refroidissent.  La  cessation  des  vomis- 
sements et  la  diminution  des  douleurs  rénales,  coïncidant  avec  une"  moindre 
prostration  et  le  rétablissement  de  l'excrétion  de  l'urine,  annoncent,  au  con- 
traire, qu'une  sorte  de  convalescence  succédera  à  l'attaque;  mais  les  accidents 
se  renouvelleront  inévitablement  plus  fard  et  finiiont  par  amener  la  mort.  » 

Tel  est,  en  elïet,  le  cycle  ordinaire  de  ces  pyélites  avec  rétention  purulente, 
de  ces  pyonéphroses,  ainsi  qu'on  peut  les  appeler.  Les  accidents  auxquels  suc- 
comlient  les  malades  sont  ceux  ([ui  caractérisent  les  pyo-seplicémies  ;  c'est  un 
danger  «pie  l'on  peut  écarter  aujourd'hui,  car  la  néphrotomie  est  une  opération 
courante. 

Avant  d'arriver  à  ce  degré  ultime  el  de  produire  des  accidents  aussi  graves, 
la  maladie  se  manifeste  ordinairement  par  des  giynes  plujsiques  d'une  apprécia- 
tion facile.  On  trouve  dans  l'un  des  flancs  une  tumeur  bosselée,  quelquefois 
tluctuanle.  Celte  augmentation  de  volume  est  due  à  l'accumulation  du  pus 
dans  la  cavité  du  bassinet  et  des  calices  distendus.  La  quantité  de  matière 
purulente  contenue  dans  la  poche  varie  de  quelques  cents  grammes  à  plusieurs 
litres.  Dans  ce  dernier  cas,  elle  est  toujours  multilobée  el  il  est  facile  d'y  perce- 
voir la  fluctuation.   Un  tel   développement  du  bassinet    s'accompagne   d'une 
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(lôt'ormalion  du  flanc  cl  ilc  la  rcg-ion  lomlîairc  apprcciable  à  la  vue.  La  percus- 
sion donne,  au  niveau  de  la  tumeur,  un  son  mat,  dilïéreut  à  droite  et  à 
gauche,  suivant  les  indications  que  nous  avons  données  plus  haut  à  propos  des 
tumeurs  solides  d'après  la  situation  différente  du  côlon  ascendant  et  du  côlon 
descendant,  par  rapport  au  rein  qui  les  avoisine.  Si  la  tuméfaction  rénale  es( 
excessive  et  si  l'organe  a  contracté  des  adhérences  avec  la  face  inférieiii-e  du 
foie,  la  seule  exploration  physique  ne  pourra  pas  toujours  permettre  de  pré- 
ciser auquel  des  deux  organes  appartient  la  poche  fluctuante.  Les  troubles 
fonctionnels  serviront  à  dissiper  toute  incertitude;  de  plus,  l'exploration 
binianuelle  pratiquée  dans  le  sinus  costo-verlébral  sera  généralement  dotdou- 
reuse. 

Au  degré  moyen  de  distension,  les  variations  de  la  tumeur  sont  fréquemment 
observées;  on  assiste  à  la  diminution  progressive,  quelquefois  très  rapide,  de  la 
poche  hydro-néphréti(iue,  toute  tuméfaction  ayantdisparu  du  jour  au  lendemain. 

Ua/p:imement  de  la  lumeur  coïncide  avec  une  augmentation  du  pus  dans 
l'urine;  son  plus  grand  développement,  avec  les  exacerbations  fébriles  et  les 
phénomènes  pyo-sepliques  auxquels  il  a  déjà  été  fait  allusion.  Les  variations 
dans  l'épaisseur  du  dépôt  ne  correspondent  pas  toujours  à  des  modifications 
notables  de  l'état  général.  On  peut  observer,  dans  la  pyélite  calculeuse,  de 
l'urine  très  chargée  de  pus  et  de  sang  à  une  certaine  heure  de  la  journée,  puis 
plus  lard,  chez  la  même  personne,  de  l'urine  claire  et  limpide,  ce  qui  ne  peut 
guère  s'expliquer  qu'en  supposant  que  l'urine  versée  dans  la  vessie  provient 
alternativement  du  rein  malade  et  du  rein  sain  (Rayer). 

Les  inflexions  de  l'uretère,  les  conditions  toujours  changeantes  du  mode 
d'écoulement  à  travers  le  conduit,  succédant  à  son  oblitération  momentanée 
par  un  calcul  formant  clapet,  ou  un  débris  de  membrane  dont  l'élimination 
s'opère  lentemeni,  cxpli(iuent  ces  alternai ives.  Mais  il  survient  loujoiu's  une 
période  où  la  réienlion  devient  définitive,  entraînant  avec  elle  les  plus  graves 
complications.  Le  Denlu  dit  avoir  recueilli  plusieurs  observations  de  pyo- 
néphroses  terminées   par  guérison  spontanée,  sans  traitement    chirurgi<'al  ('). 

Diagnostic.  —  Il  est  toujours  aisé  d'établir  le  diagnostic  de  pyélite  aifjiië 
ro}iséculivi-  à  une  eolirjue  néphrét'ique,  môme  lorsqu'elle  est  précédée  ou  accom- 
pagnée d'une  légère  hémalurie.  En  présence  d'un(ï  douleur  au  niveau  de  la 
région  lombaire  survenue  brusquement,  l'hésitation  ne  saurait  non  plus  être 
de  longue  durée,  car  l'examen  direct  et  les  renseignements  viendront  souveni 
justifier  l'hypothèse  énoncée  d'une  complication  lithiasique. 

Ce  sont  là  des  pyélites  primitives,  de  durée  assez  courte,  sans  gravih'-  d'ail- 
leurs. Reconnaître  la  pyéhméplwUc  purulente  est  une  opération  moins  facile, 
car  elle  peut  être  confondue  avec  une  affection  des  voies  urinaires  inférieures, 
et,  quand  il  est  établi  ([ue  la  suppuration  provient  du  bassinet,  il  n'est  ])as  tou- 
jours possible  de  dire  si  elle  a  été  provocjuée  par  un  calcul,  par  des  parasites 
ou  par  une  cause  purement  accidentelle. 

Lorsque  des  urines  sont  pui'ulentes,  le  premier  soin  sera  donc  de  s'assurer 
([u'il  n'existe  aucune  lésion  ancienne  on  actuelle  de  Vurrtrc  (rétrécissement), 
de  la  jjfostale,  de  la  wss/c,  et  en  parliculier  de  ce  dernier  organe.  Les  sym- 
ptômes de  la  cystite  aiguë  sont  assez  liaiiclii's  pour  ne  pas  rester  longtemps 

(')  Consuller  également  CiOsset.  lilude  sur  les  j)iji)ni'phrii.<cs.  Tlii;so  île  Paris.  l'.KUl. 
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inaperçus;  en  cas  de  cjslite  chronique,  le  pus  ne  forme  pas  de  dépôt  aussi 
homosrène  que  dans  les  pyéliles,  il  est  formé  de  flocons  presque  toujours  vis- 
queux, en  même  temps  que  les  urines  présentent  une  odeur  ammoniacale.  Dans 
les  pyélites  consécutives  à  la  lithiase  rénale,  celle  odeur  manque  presque 
toujours:  quand  elle  apparaît,  c'est  que  la  cystite  est  venue  compliquer  la 
pyélile  et  qu'il  s'en  est  suivi  une  urétérite  ascendante.  D'ailleurs,  les  pyélites 
consécutives  à  la  cystite,  que  la  cause  première  de  l'inflammation  de  vessie 
soit  la  blennorragie,  un  rétrécissement  de  l'urètre,  l'hypertrophie  de  la 
prostate,  un  ancien  calcul  vésical,  ou  toute  autre  cause,  n'ont  pas  de  caractères 
qui  les  distinguent  de  la  pyélite  calculeuse  autochtone,  elles  s'en  séparent 
uniquement  par  leur  éliologie.  dont  on  retrouve  les  traces  dans  les  antécédents. 

Il  est  impossible  de  diagnostiquer  une  pi/élitc  accidentelle  sans  la  connais- 
sance d'une  hématurie  et  d'un  traumatisme  antérieur;  de  reconnaître  une  pyélite 
parasiliiirc  par  la  seule  inspeclion  du  rein,  presque  toujours  volumineux,  quel- 
quefois bosselé  et  nucluant,  si  l'on  ne  trouve  pas  dans  le  pus  d'hyildli'les  libres 
par  exemple.  La  présence  des  hydatides  dans  l'urine  n'indique  pas  que  la 
tumeur  primitive  soit  nécessairement  inlra-rénale:  Rayer  cite  des  observations 
où  des  kystes  hydatiques  de  l'abdomen  s'étaient  ouverts  soit  dans  les  uretères 
el  la  vessie,  soit  dans  les  voies  urinaires  et  l'intestin. 

Exceptionnellement,  le  pus  provient  de  collections  péri-rénales  développées 
autour  du  ca?cum.  de  l'appendice,  du  psoas  ou  même  d'abcè<  par  congestion 
issus  de  la  colonne  vertébrale  et  des  os  du  bassin.  Le  pus  provenant  des  abcès 
péri-intestinaux  présente  une  odeur  extrêmement  fétide. 

Ces  abcès  fusent  assez  fréquemment  du  côté  de  la  peau  et  s'ouvrent  tantôt 
au  niveau  des  flancs,  tantôt  en  arrière.  Les  abcès  intestinaux  laissent  échapper, 
en  même  temps  que  des  gaz,  des  débris  sphacélés  el  des  matières  fécales. 

Les  collections  purulentes  d'origine  rénale  contiennent,  en  outre,  de  l'urée 
el  la  plupart  des  sels  que  l'on  trouve  dans  l'urine,  des  graviers,  et  même  des 
calculs.  On  comprend,  d'après  celle  énumération,  avec  quel  soin  il  faut 
explorer  la  région  lombaire  pour  établir  un  diagnostic  précis. 

La  rétention  momentanée  ou  permanente  de  pus  dans  le  bassinet  ne  s'effectue 
pas  sans  qu'il  en  résulte  une  douleur  plus  ou  moins  vive  du  côté  des  lombes, 
des  élancements  douloureux  survenant  par  crises  dans  la  direction  des  ure- 
tères, un  état  de  malaise  avec  perte  d'appétit,  des  frissons  avec  élévation  inler- 
mittenle  de  la  température  vers  la  fin  de  la  journée.  Ces  signes  et  symptômes 
réunis  permettent,  lorsqu'on  n'a  pas  assisté  au  début  des  accidents,  de  diagno- 
stiquer une  pyélite  avec  rétention  et  non  une  hydronéphrose,  car  dans  celle-ci 
la  déformation  du  rein,  identique  à  ce  quelle  est  dans  les  cas  de  pyonéphroses, 
s'établit  insidieusement  sans  fièvre  el  sans  douleur. 

ha  pijonépli rose,  sans  issue  de  matière  purulente  à  l'extérieur,  peut  être  con- 
fondue avec  toutes  les  tumeurs  fluctuantes  de  la  région  rénale,  les  kystes  sup- 
pures du  rein,  ceux  du  foie,  certaines  collections  venant  des  annexes  de  l'utérus 
avant  pi-is  des  adhérences  avec  les  parties  latérales  au  niveau  des  flancs. 

Rayer  cite,  comme  faits  plus  rares,  les  anévrismes  de  l'aorte  abdominale  et 
certains  cas  de  grossesse  extra-utérine. 

11  convient  enfin  de  rappeler  que  des  malades  peuvent  présenter  l'évolution 
complète  de  Y urétéro-pyélite  ascendante,  y  compris  l'augmentation  de  volume 
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du  rein,  sans  que  ccUc  tumeur  soit  pyonéphrétiiiuc.  Il  s'agit  d'un  développe- 
ment exagéré  de  l'atmosphère  graisseuse  que  l'on  a  comparé  à  un  véritable 
fibro-lipome  rénal  el  qui  s'observe  à  la  suite  de  l'atrophie  du  rein  conséculive 
à  l'tjbiiliMalion  de  l'uretère  (Rayer,  (jodard,  Halle,  Clado). 


C.  —  DES  EFFETS  MÉCANIQUES  DE  LA  LITHIASE  RÉNALE  —  llYOnONÉPIIROSE 
ATROPHIE  DU  HEIN  —  ANURIE 

A  côté  des  accidenis  nerveux  et  hémorragiques  dus  à  la  présence  des  caleuls, 
de  l'inflammalion  <'t  de  la  suppuration  des  voies  urinaires  provoquée  par  leur 
contact,  il  est  toute  une  série  d'accidents,  tantôt  légers,  mais  quelquefois  d'une 
gravité  extrême  dus  à  l'olistruction  mécanique  des  uretères  et  pouvant  aboutir 
en  quelques  jours  à  la  mort  par  aniiric. 

Hydronéphrose.  —  Dans  la  plupart  îles  cas,  les  lésions  ne  dépassent  pas 
celles  de  Ihydronéphrose  limitée  à  un  seul  rein,  ou  très  développée  d'un  côté 
et  à  peine  indiquée  de  l'autre.  A  lire  les  traités  et  beaucoup  de  travaux  tou- 
chant celte  question,  on  croirait,  que  l'idée  (Vlii/drourphroHc,  c'est-à-dire  d'une 
distension  du  has^iin'l.  el  dc's  rciiia  sans  ét.at  in/lairtaailoire  proprement  dit,  est 
une  rareté.  On  jugera,  d'après  la  citation  suivante  de  Rayer,  ([u'il  n'eu 
est  rien(')  : 

«  Lorsipie  l'urine  s'accumule  lentement  dans  les  reins,  à  la  suite  d'un  obstacle 
apporté  à  son  passage  dans  la  vessie,  ou  à  son  expulsion  au  dehors,  soit  par  un 
corps  ('trangcr,  soit  par  un  vice  de  conl'ormation,  il  arrive  quelqui^f'ois  (pie  les  calices 
et  les  bassinets  se  dilatent,  sans  que  leurs  parois  s'enflamment  sensildemcnt.  Ces 
collections,  d'une  quantité  plus  ou  moins  considérable  d'un  liquide  primiti- 
vement urineux,  et  plus  tard  d'apparence  séreuse,  dans  le  bassinet  et  les  calices 
distendus  et  non  enllamniés,  on!  ('[('•  désigni'cs  sous  le  nom  iV/n/dnijùsii'  dit  rrin, 
d'hydroréna U:  distension . 

«  Des  corps  étrangers,  liiii-es  dans  la  cavil('  di^s  conduits  ui'inil'ères  (calculs, 
hydatidesj:  l'épaississement  ou  le  gonflcnuMil  des  parois  de  ces  conduits;  des 
tumeurs  saillantes  dans  leur  intérieur;  des  brides  vasculaires  ;  l'oblitération  ou 
le  rétrécissement  organique  de  ces  canaux;  des  tumeurs  ou  des  brides  sitiu-es 
sur  leur  trajet,  ou  d'autres  dispositions  anormales  des  ])arlies  voisines  ;  la  réten- 
tion prolongée  et  habituelle  de  ruriu<'  dans  la  vessie,  et,  toutes  les  ("luses  cpii 
peuvent  la  produire;  enlin,  tout  obstacle  au  passage  de  l'urine  des  calices  dans 
le  bassinet,  du  bassinet  dans  l'iu-elèri',  de  l'uretère  dans  la  vessie,  donnant  lieu 
à  une  rétention  conq)lète  ou  inconqilèle  de  l'urine  dans  un  des  reins  ou  dans 
tous  les  deux,  tous  ces  états,  dis-je,  peu\(-id  amener  le  développemcid  dune 
hydronéphrose  parllidli-  ou  ijctirealr  d  un  ou  de  ces  deux  organes.  » 

"Voilà  qui  (Maldit  la  dérornudiou  du  bassinet  el  des  reins  par  obstacle,  le 
liquide  ('tant  priinitivenienl  urineux,  (d  suivant  l'expression  actuelle,  asepli(pti'. 
L'hydroui'phrose  ne  se  prt'seule  pas  toujours  sous  le  luèuu'  aspect,,  car  les  con- 
ditions (hMenuinanles  de  (•('tte  al't'eci  ion,  luodilieut  le  rein  d'aulre  manière;  ou 
sait  aussi  cpie  le  li(piid(>  retenu  subit  des  luodilicalions  très  importantes. 

La  disteiisidu  du  rein  dans  r()lilrl('i'al  iuii  du  biis--iuel   par  rn/rnl  est  en  géïK'ral 

(')  li.WIM!.  Hi/ilronr/ilinixc,  I.  111.  [i.   i"(i  cl  siii\ . 
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moyenne  ;  elle  nalteint  pas  le  degré  que  Ton  observe  dans  les  oblitérations  et 
les  compressions  de  lurelére  à  sa  partie  inférieure  par  une  tumeur  (cancer  de 
l'utérus),  une  bride  cicatricielle,  ou  même  de  petits  graviers  siégeant  dans  la  der- 
nière portion  du  conduit,  comme  le  représente  la  planche  V  de  la  thèse  de  Halle. 

Et  cependant,  Rayer  re- 
présente, planche  XXI  de 
son  atlas,  un  rein  hijdroné- 
plirosé  d'un  volume  énor- 
me à  la  suite  de  l'oblité- 
ration de  l'uretère  par  un 
petit  calcul  siégeant  dans 
son  1/5  supérieur.  La  po- 
che contenait  plus  de  7  li- 
vres d'un  liquide  où  l'ana- 
lyse démontra  la  présence 
d'urée  et  d'albumine. 

Que  la  cause  de  la  ré- 
tention d'urine  soit  un 
rétrécissement  de  l'ure- 
tère à  sa  partie  supérieure 
par  un  calcul  engagé  ou 
une  intlammalion  oblité- 
rante, les  effets  de  la 
distension  se  font  d'abord 
sentir  sur  les  calices  et  les 
sommets  des  pyramides, 
dontl'extrémités'émousse. 
La  compression  ne  s'opé- 
ra nt  pas  avec  la  même 
énergie  sur  tous  les  points 
à  la  fois,  il  peut  en  résulter 
la  disposition  que  Rayer 
désigne  sous  le  nom  d'/iy- 
dronéplirose  partielle,  et 
dont  il  donne  un  spéci- 
men très  net  dans  son 
atlas.  Cette  variété  d'hy- 
dronéphrose  peut  dépen- 
dre aussi  de  l'oblitération 
partielle  de  deux  ou  trois 
calices. 


FiG.  61.  —  Rein  dadulle.  alropliié  de  la  scissure  vci-s  son  bord  con- 
vexe, et  présentant  à  sa  surface  un  grand  nombre  de  mamelons  sur 
lesquels  se  dessinent  des  vaisseaux  en  étoiles.  Le  bassinet  dilaté 
forme  une  tumeur  irlobiileuse,  au-devant  de  laquelle  passaient  la 
veine  rénale  et  ses  ramifications.  L'uretère  était  comprime  par  une 
tumeur  située  près  le  détroit  supérieur  du  bassin. 
D'après  Rayer,  allas.  PI.  XXU,  figure  l. 

C'est  là  un  exemple  d'hydronéphrose  portant  particulièrement  sur 
le  bassinet;  au  degré  le  plus  élevé  tout  le  rein  se  trouve  transformé 
en  une  poche  fluctuante  multiloculaire  dont  la  figure,  représentée 
par  Rayer,  atlas,  PI.  XXI,  flg.  1,  donne  une  idée  fort  exacte. 


Dans  les  cas  de  disten- 
sion extrême,  la  substance 
rénale  refoulée  à  la  périphérie  coiffe  le  bassinet  et  les  calices,  réduite  à  une 
membrane  assez  mince  par  endroits,  pour  que  toute  trace  de  rein  ait  disparu. 
Dans  d'autres  points,  la  paroi  est  encore  assez  épaisse,  2  ou  ô  millimètres, 
mais  blanchâtre,  nacrée,  dure  et  ne  présente  pas  davantage  de  vestige  de 
substance  rénale. 
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An  degré  moyen  de  distension,  la  snrl'ace  esl  lisse  ;  an  degré  le  |iliis  élevé,  elle 
est  dél'ormée  par  des  saillies  el  des  bosselnres  glol>uleuses  flviclnantes  coi-res- 
pondant  aux  points  les  plus  distendus. 

Du  côlé  du  bassinet,  la  membrane  est  unie  el  se  continue  sans  démarcation 
avec  les  dépressions  qui  remplacent  les  calices,  de  sorte  qu'il  est  facile  de  se 
convaincre  que  l'urine,  en  s'accuinulant,  n'a  fait  que  dislenilre  les  cavités 
naturelles  des  calices  sans  délcrminer  aucune  rupture  de  la  substance  rénale. 
L'atrophie  et  la  disparition  prt)g'ressive  de  la  glande  s'expliquent  ])ar  une  pi'cs- 
sion  excentrique,  dont  le  maximum  d'cllort  correspond  aux  pyramides  et  le  plus 
faible  aux  prolongements  mterpyramidaux  formés  par  les  colonnes  de  Berlin. 

Il  en  est  différemment  si  l'hydronéphrose  se  transforme  en  pi/onéphrofc. 
.Mais  déjà,  au  premier  coup  d'œil,  ou  ne  peut  confondre  ce  mode  particulier  de 
rétention  purulente  avec  les  cavernes  et  les  anfractuosités  irrégulières  dé])en- 
dant  d'abcès  primitivement  développés  dans  le  rein  et  secondairement  ouverts 
dans  le  bassinet.  D'autre  part,  les  foyers  tuberculeux,  même  les  mieux  détergés, 
présentent  constamment,  en  plus  des  altérations  de  voisinage,  des  cloisoniu'- 
ments  déchiquetés  et  des  dépôts  caséeux  dont  on  ne  retrouve  jamais  ré(juivalent 
dans  les  hydronéphroscs  proprement  dites. 

Sans  parler  plus  longuement  des  conqdications  possibles,  retenons  (|ue  l'A//- 
ilronép/irose  rulculeuse  s'accompagne  quelquefois  d'altérations  particulières  du 
bassinet  qui  manquent  lorsque  l'obstacle  au  cours  de  l'urine  siège  dans  le  seg- 
ment inférieur  de  l'uretère.  Le  bassinet  contient  quelquefois,  en  elTel,  de  gros 
calculs  ramifiés,  coralliformcs,  dont  les  branches  pénètrent  dans  les  calices  et  dé- 
terminent l'usure  progressive  et  complète  des  parties  du  rein  qu'elles  avoisinent. 

Atrophie  du  rein.  —  Le  résulat  constant  de  la  [iression  continue  des  calculs, 
ainsi  que  de  la  rétro-dilatation  simple,  est  Vnlrophie  excentrique  dit  rein,  dont  le 
volume  apparent  peut  être  conservé,  et  (pii.  vu  avant  toute  section,  peut  même 
sembler  de  dimensions  supérieures  à  la  normale. 

Pour  expliquer  cet  ensemble  de  lésions,  il  n'est  nul  besoin  d'invoquer  le  déve- 
loppement d'une  néphrite  ascendante  suivant  la  direction  des  tubes  avec  reten- 
tissement sur  la  sulistance  cortiiale.  Dans  les  faits  les  mieux  caractérisés,  on 
reconnaîtra  que  les  altérations  sont  au  début  cl  pendant  longtemps  limitées 
au  sommet  d'une  pyramide,  beaucoup  plus  prononcées  à  ce  niveau  ((ue  partout 
ailleurs,  si  bien  que  la  substance  corticale  esl  pendant  longtemps  à  l'abri  du 
processus  destructeur. 

Quand  à  cette  lésion  purement  mécanicpK-  \ieiit  s'ajouter  un  élémeiil  iiillani- 
maloire,  les  altérations  s'étendent  le  long  <les  lubes  mais  conserveni  linijiiurs 
une  prédominance  marquée  dans  les  parties  iuinu'diatenient  <'ii  ccinlacl  a\ec 
les  calices  distendus. 

Il  esl  vrai  qu'on  a  soutenu  la  rareli'  de  Vhiidnmrphrosf  pure  consécidivc  à  la 
lithiase  rénale.  L'urine  <-ontenin'  dans  le  bassinet  ne  serait  pres(pie  j.imais 
transparente,  mais  h-gèrenu-nl  louche  ou  séro-pnrulente.  Cette  Iransfornialioii 
se  rencontrerait  aussi  très  fr(''cpu'niiiieul  dans  les  hydronéphroscs  consécnlives 
aux  rétrécissements  de  rui'elèi-e  à  sa  |>arlie  inférieure.  Mais,  ainsi  ijne  Hayer 
la  signalé,  on  reniar(|uera  (pu-  ces  modilicatious  de  l'urine  sont  souvent  à 
peine  appréciables  et  qu'i-lles  se  produisent  à  une  période  déjà  lointaine  de 
la  lithiase.  On  peut  en  conclure  que  l'hydi-oni'phrose  a  /irccri/é  de  loniilrnip'^ 
les  altérations  de  l'urine. 
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Nous  avons  insislé  ailleurs  (')  sur  le  mécanisme  qui  préside  à  l'évolulion  des 
lésions  rénales  dans  ces  conditions,  en  les  rangeant  sous  trois  chefs  principaux, 
suivant  (ju'il  y  avait  atrophie  aùr/ple,  inflammation  saiis  siipjmralion,  inflam- 
mation avec  suppuration. 

Si  les  phénomènes  inflammatoires  d'ordre  infectieux  se  développent  à  l'épocpu' 
oïl  la  distension  est  encore  peu  marquée,  les  lésions  rénales  seront  beaucoup 
plus  étendues;  dans  les  premières  périodes  même,  l'organe  sera  volumineux  el 
<lécoloré. 

Ces  lésions,  qu'elles  s'accomi)agnent  ou  non  de  suppuration,  dilVôreiit  entiè- 


re 


-  Cot. 


-Ca. 


-S".t 


Fie.  la.  —  Rayei-,  allus.  m.  XII.  liijiire  2. 

CcUe  figure  repi'ésen le  un  rein  dont  le  ba.'ïsinel  el  les  calices  (lisleiiiUis  sont  occupés  par  des  calculs 
de  toute  dimension  (la.  Ca. 

Au  centre  existe  une  volumineuse  concrétion  dont  les  prolongements  s'engagent  dans  des  dépressions 
semblables  à  celles  iudifjuées  en  d,  tl. 

Le  rein,  dans  son  ensendjle,  est  alrophié;  la  substance  corticale  Se  très  diminuée  de  volume. 

Le  rein,  correspondant  au.v  calculs  représenlés  figure  59,  présentait  des  lésions  comparables  à  celles-ci. 

rement  des  altérations  consécutives  aux  néphrites  et  sont  comparables  à  celles 
(|ui  suivent  la  réiro-dilatation  ilans  les  glandes  dont  le  canal  excréteur  est 
oblitéré  par  une  tumeur,  un  calcul  ou  étranglé  par  une  ligature  (foie, 
pancréas,  parolid(>,  sous-maxillaire).  Par  conséquent,  dans  les  cas  d'hydroné- 
phrose  pure,  l'alrophie  cxcenlri([ue  du  rein  est  la  lésion  dominante.  Les  recher- 
ches les  plus  minutieuses  ne  pcrmellent  pas  toujours  de  dét(M'miner  l'origine  de 
la  rétro-dilatation:   on  peut,  en  etl'el,  ne  trouver  de  calculs  ni  dans  l'uretère  ni 

(')  CoBML  et  I5t!.\ULT.  Des  altérolions  du  rein  consécutives  à  la  ligaliire,  à  la  com|ircs 
sion  ou  à  l'obstiuclion  des  uretères,  h'iiuies  sur  la  palliolarjie  du  rein,  18!<i,  cliap.  xi. 
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dans  le  bassinet.  Si  l'on  ne  constate  pas  du  côté  opposé  de  traces  récentes  ou 
anciennes  d'un  processus  lilliiasique,  la  cause  réelle  do  l'atrophie  rénale  peut 
rester  méconnue. 

La  difficulté  est  plus  grande  encore  lorsque  le  rein,  réduit  à  ïclal  <h'  mern- 
Irrinie  pli<^tk\  se  trouve  comme  perdu  au  sein  d'une  almosphère  celluleusc 
considérablement  épaissie.  Semblahlr  disposition  fui  considérée  autrefois 
comme  une  malformation  congénitale  du  rein,  il  est  plus  logique  do  la  ralla- 
cher  à  une  oblitération  ancienne,  peut-être  même  à  une  obstruction  remonlanl 
à  la  première  enfance,  car  le  volume  de  la  poche  déplissée  ne  correspond 
nullement  aux  vastes  cavités  qui  caractérisent  l'hydronéphrose  de  l'adulte, 
comme  dans  l'observation  de  Rayer  que  nous  avons  rapportée  (PI.  XXI  de  l'Atlas). 

Dans  les  anciennes  hydronéphroses  l'uretère  est  quelquefois  oblitéré,  chez. 
l'adulte    l'hydronéphrose    est    assez    souvent     ouverte,     c'est-à-dire    on    coin- 


Fiii.  iw.  —  Rein  lie  Inpiii  après  la  lifialure  aseplii|iic'  ili-  l'uiclére  faile  un  mois  auparavant  (P.  Bazyi. 
La  pyr-aniidc  unique  a  disparu,  !e  bassinet,  très  dilalù,  coniniunique  avec  une  série  d'anfractuosités  creu- 
sées dans  la  sulislanco  corticale,  r,  iirelére  dilaté  dans  lef|uel  on  a  passe  un  lil  /7".  pour  faire  voir  son  abou- 
rlienienl  dans  le  IjassineL  La  substance  du  i-ein  i-ejelée  à  la  péri])liérie  était  œdémateuse.  On  voit  sur  la 
ilroile  de  la  li^'ure  la  moiliéde  l'autre  rein  nurni.il  avec  sa  pyramide  très  nette. 


imi.iiicalioii  tout  an  moins  teniporairo  axcc  la  vessie.  Ouaml  l(iul(>  cdiii- 
munication  est  inlorrom[ino.  lo  li([uide  retenu  au-dessus  do  r()l)staolo 
conserve  pendant  quelque  temps  les  rc-aclions  ohimitinos  de  l'urine,  mais  il 
finit  jjionlôt  par  les  perdre.  Ou  y  rolrouvo  toutefois  de  Vuréc  pendani  nnc  lon- 
gue période. 

L'liyih()ii(''[iiirose.  malgré  son  ini|i()ilanco,  no  comporto  pas  do  [U'ouostir 
fâcheux  l.iiil  (|iio  lo  rein  du  cCAr  oppose  reste  indcMimo.  Cette  situation  favorable 
])eid  être  modiliéo  d'un  inslani  à  l'autre.  Un  calcul  de  petite  dimension  en  s'on- 
gageant  dans  l'uretère  libre  jus([u'alors,  de  l'autre  rein,  peut  provocpu'r  un 
arrêt  immédiat  des  urines.  Hientùt,  si  lo  calcul  reste  enclavé,  on  voit  les 
accidents  urémiipies  se  succéder  avec  une  régularité  frappante  après  une 
période  de  tolérance  de  plusieurs  jours  pendant  laquelle  les  malades  seni- 
blenl  on  oxoellent  état  de  santé.  Les  accidents  ne  ]>ouvont  être  enrayés  (pu- 
par  une  intervention  chirurgicale,  où  la  débâcle  urinairc  consécutive  à  la 
mobilisation  et  au  rejet  du  calcul  au  dehors. 

49- •• 
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Annrie.  —  Nous  ne  reviendrons  pas  sur  le  tableau  de  Vitn'uiic  par  anurle  si 
neltemenl  Iracé  par  Merklen  (Voir  chapitre  VII).  Du  côté  du  rein,  récemment 
oblitéré,  la  sécrétion  urinaire  s'arrête,  et  Ion  ne  trouve  jamais,  à  lautopsie.  de 
lésions  hydronéphroliques.  Ces  faits  ne  confirment  pas  les  observations 
d'hydronéphrose  rapide  obtenues  expérimentalement  par  .Mbarran  et  Arnould. 
Chez  Ihomme,  en  effet,  la  rétrodilalation  n'apparaît  qu"à  une  époque  assez 
éloignée  de  l'obstruction  urelérale. 

L'oblitération  du  rein,  jusqu'alors  normal,  peut  se  produire  bien  longtemps 
après  le  début  des  premiers  accidents  lilhiasiques  observés  du  côté  opposé. 
Rayer  signale  l'observation  de  Kœnigdnns  laquelle  l'affection  du  premier  rein 
durait  depuis  :2.j  ans  et  l'une  des  siennes  où  les  premières  manifestations 
.s'étaient  déclarées  50  ans  avant  la  mort. 

Le  mécanisme  de  l'anuric  tel  que  nous  le  présentons  et  qu'il  résulte  des 
observations  de  Rayer  cl  de  Merklen  ne  correspond  pas  à  celui  qui  a  été  adopté 
par  beaucoup  d'auteurs. 

Les  observations  (pie  nous  avons  recueillies  nous  paraissent  cependant  assez 
probantes.  Il  s'agissait  dans  ])resque  tous  les  faits  de  calculeux  morts  lïonirric 
dans  les  délais  ordinaires  de  9  à  12  jours,  à  l'aulopsie  desquels  on  trouvait  l'un 
des  reins  anciennement  oblitéié  par  calcul  ureléral.  Le  rein  lui-même  était  ou 
hydronéphrosé  ou  atrophié  et  llétri.  Du  côté  récemment  atteint,  on  trouvait  un 
calcul  uretéral  formant  bouchon.  Lorsque  les  malades  ont  eu  antérieurement 
des  coliques  néphrétiques,  cette  disposition  peut  être  diagnostiquée  pendant  la  vie. 

Dans  ces  conditions,  les  uretères  sont  presque  toujours  anciennement  malades. 
On  trouve  à  l'autopsie  des  lésions  d'uretéritc  chronique  avec  incrustation 
sableuse  des  parois  en  même  temps  que  le  fragment  qui  a  complété  l'oblitération. 

La  palhogénie  des  accidents  correspond  alors  à  une  obstruction  uretérale 
double  dont  l'une  est  ancienne  et  l'autre  récente.  En  résumé,  au  moment  où 
1  uretère  est  oblitéré  alors  que  les  accidents  urémiques  deviennent  imminents. 
l'autre  rein  n'est  plus  en  communication  avec  la  vessie. 

^lais  arUicllçnii'nl,  on  tend  à  admelln-  <[ue  l'anuric  trouve  son  explication 
dans  une  inhibition  sécrétoire  étendue  aux  deux  reins,  c'est-à-dire  que  l'on 
•ompareianurie  calculeuse  à  l'anurie  réflexe  qui  succède  à  la  crise  de'colique 
néphrétique,  aux  opérations  sur  les  voies  urinaires  et  sur  l'abdomen,  ainsi 
qu'aux  traumatismes.  Or  la  situation  est  toute  différente.  En  effet,  lorsque  les 
phénomènes  urémiques  consécutifs  à  l'anurie  calculeuse  disparaissent,  que  se 
produit-il?  L'uretère  récemment  obliléi-é  redevient  libre  à  la  suite  de  l'expulsion 
du  calcul  et  l'urine  passe  en  idiondance.  Mai-,  l'autre  rein  reste  toujours 
fermé. 

Si  l'anurie  calculeuse  était  unesimple  anurie  réflexe  par  inhibition  sécrétoire, 
trouverait-on,  comme  mortalité,  le  chiffre  énorme  de  67  à  82  pour  100  relevé 
par  Desmons  et  Pousson  dans  les  cas  où  l'intervention  chirurgicale  n'a  pas 
eu  lieu?  Est-ce  qu'il  est  possible  d'accepter  que  si  les  deux  reins  avaient 
été  perméables  avant  l'accident,  l'un  des  deux  ne  pourrait  pas  fonctionner 
au  moins  par  périodes  de  façon  à  prévenir  toute  imminence  d'urémie? 

Si  les  accidents  sont  aussi  nombreux  c'est  évidemment  que  l'un  des  reins 
•■tait  déjà  supprimé,  l'urémie  se  développant  alors  avec  la  même  régularité 
(|u  après  la  ligature  expérimentale  des  deux  artères,  des  deux  uretères  ou 
l'ablation  des  reins. 
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l,a  slalislii|ii('  (le  Lcoiicii  ne  nous  paraît  pas  infirmer  cctli'  opinion.  Sur 
TiO  cas  dannrii'  <;)lciileiis(',  il  Irouva  que  l'oblih'ration  avail  r[v  (lélerniini'c 
'_'")   fois  par  calcul  ureléral  cl  7  l'ois  par  gros  calculs  du  bassincl. 

Les  lésions  du  rein  opposé  étaient  les  suivantes:  absence  congénitale  .l  fois: 
oblilération  de  i'urelére  0  fois:  atrophie  rénale  el  lésions  scléreuses  C  fois: 
allérafions  calculeuses  li  fois;  rein  sain  1  fois. 

Si  l'on  excepte  la  dernière  observalion  sur  lacpielle  il  conviendiail  d'avoir  ilcv 
rcnseignemenis  circonstanciés,  les  autres  ne  déposent-elles  pas  en  faveur  de 
l'anurie  par  suppression  totale  et  immédiate  des  reins"? 

Sans  nier  donc  rinflucnce  possible  de  rinliiinlion  sécrétoire,  on  doit  compicr 
'-nrlout  avec  l'obstruction  complète  des  deux  reins.  Et,  dans  les  cas  où 
l'obstruction  n'est  pas  totale,  il  faut  reconnaître  que  l'inhibition  sécrétoire 
s'exerce  sur  <lcs  reins  offrant  des  lésions  tellement  accentuées  ([ue  l'urémie 
peut  en  cire  la   conséquence  ]ilus  ou  moins  rapide  C). 

Le  (liaijw)slir  doit  porter  sur  plusieurs  points.  Exisle-t-il  une  hydronéphrose? 
L'hydronéphrose  est-elle  unilatérale  ou  double,  reconnaît-elle  comme  origine  la 
lithiase  rénale,  une  tumeur  du  petit  bassin  ou  toute  autre  origine? 

L'existence  de  l'hydronéphrose  ne  peut  être  reconnue  qu'au  moment  où  une 
tumeur  fluctuante  dépressible,  facile  à  délimiter,  apparaît  dans  un  des  flancs. 
Les  commémoratifs  sont  bien  souvent  d'un  faible  secours,  car  s'il  est  vrai  que 
la  lithiase  est  un(^  des  causes  fréquentes  de  l'affection,  on  sait  (pic  des  calculs 
|)euvent  rester  enclavés  dans  un  des  points  de  l'uretère,  sans  que  leur  présence 
soit  dénoncée  par  aucun  signe. 

Dans  ces  conditions,  l'hydronéphrose'  par  calcid  ne  se  distingue  pas  de  celle 
qui  est  conséculive  à  un  rétrécissement  par  bride  ou  par  lompression.  La 
lumeur  rénale  est  presque  toujours  indolente.  «  Le  volume  en  pcnl  varier  mire 
c<'lui  du  poing  el  celui  de  l'utérus,  lel  qu'il  est  dans  les  derniers  mois  de  la 
grossesse.  On  [)eul  généralement  linùler  assez  exactement  l'étendue  et  les 
dimensions  de  la  lumeur  àl'aidiMle  la  pei-cussion.  La  région  Imnliaiic  i-esie  tou- 
jours plus  f)H  moins  bombée,  lorsepie  les  malades  soni  assis  ou  placés  hori/.on- 
lalcment  à  (juaire  pâlies.  Au  loucher,  celle  lumeur  paraît  bosselée  comme  un 
gros  intestin  distendu  (Rayer).  » 

Une  pareille  lumeur  ne  pourrait  êire  confondue  qu'avec  une  pi/diir/ili rôtie,  ce 
diagnostic  ne  jirésenle  en  général  aucune  difllciilh''. 

Si  l'hydronéphrose  est  ouverte,  l'urine  sort  claire  cl  limpide:  dans  le  cas  de 
pyonéphrose  le  dépôt  purulent  est  caractérislicpie.  Si  par  exception  la  pyoné- 
|)hrose  est  fermée,  les  accidenis  de  réienlion  sepliipie  suivis  de  lièxre  ne 
lardent  pas  à  éclalei-.  la  nui-liialioM  evi  d'ailleurs  beaucoup  plus  dil'licile  à 
obtenir. 

On  pourrait  avoir  qtu^l([ue  peine  à  dislinguer  l'hydronéphrose  ilun  A//.s/r 
ovarif/uc,  lorsqii'elh»  |irésente  des  bosselures  mulliples  et  qu'elle  se  vide  mal. 
C'est  une  erreur  ronire  laquelle  il  est  dillicilc  de  se  prémunir  (Le  Denlu, 
Rosenberg,  \\'eelvs  (voy.  fig.  (ii). 

La  pouclion  exploratrice  peut  rcîudre  des  services,  en  monlranl  dans  le 
liquide  du   kyste  de  l'ovaire  les  diverses  variétés    des   éphilhéliums  de   revè- 

(')  C.onsultor  DoNNADiEU.  Tlièsc  de  Boi'doaux,  18!C).  —  Di.ijjiioslic  el  Irnili'inciit  de  l'aïuirir 
Ciikulense.  Cm:.,  ihs  liôp.,  1890.  —  Lkguei'.  Gaz.  des  lo'ij).,  18!)1. 
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lemonl  ou  cii  permettant  de  retrouver  dans  le  liquide  un  médicament  donné  par 
la  voie  tfaslrique. 

Comme  il  y  a  un  intérêt  majeur  à  savoir  si  Ihydronéphrose  est  ouverte  ou 
fermée,  on  peut,  à  l'exemple  de  Chauffard,  injecter  dans  la  tumeur  une  petite 
quantité  de  matière  colorante  (fuchsine),  qui  doit  immédiatement  passer  dans 
les  urines  lorsque  la  communication  avec  la  vessie  nest  pas  interrompue. 

Cette   expérience   nest  pas  toujours  décisive,  puisque  Ihydronéphrose  par 


I"ic.  d.  —  Rein  gaudie  iiianiclonnc  cl  distendu  dans  le  bassinet  duquel  existait  un  calcul,  ce  rein  était 
unique  ;  un  seul  uretère  s'ouvrait  dans  la  vessie. 

Vn  granil  nombre  de  mamelons  n'étaient  réellement  que  des  hypertrophies  partielles  et  circonscrites 
de  la  substance  corticale  qui,  incisée  suivant  son  épaisseur.  ]jréseutail  sa  couleur  et  la  consistance  natu- 
relles: d'autres  mamelons  étaient  indurés. 

D'après  Raver.  PI.  IV.  fi<;.  6. 


calcul  peut  se  vider  dune  façon  intermittente,  soit  que  le  calcul  forme  soupape, 
soit  que  la  tumeur,  par  son  poids,  détermine  une  coudure  au  niveau  de  la  partie 
supérieure  de  rurclèrc. 

Mais,  Yhijdroitépltro'ic  inlermiticnte  appartient  surtout  à  l'histoire  du  rein 
mobile.  Le  volume  de  la  tumeur  nest  jamais  considérable,  les  périodes  de 
distension  sont  annoncées  par  la  rareté  des  urines  et  des  coliques  très  dou- 
loureuses. Les  malades  gardent  le  lit,  ayant  fait  à  plusieurs  reprises  la  remarque 
que  les  signes  disparaissent  parfois  dans  le  décubitus  horizontal  ou  à  la  suite 


LITIIIASK   HKXALE. 


7"'.l 


d'un  massage  qui  a  pour  liul  ilc  l'aire  rentrer  le  rein  dans  sa  loge  et  de  donner 
accùs  à  l'urine. 

Le  diagnoslic  se  complète  par  la  nioliililé  anormale  de  la  tumeur,  par  les 
caractères  du  liquide  obtenu  par  la  ponction.  Il  est  toujours  acide,  contient  de 
l'urée  el  rappelle  l'urine  normale.  La  composition  du  liquide  est  beaucoup  plus 
modifiée    dans    l'hydronéplirose    simple.    Malgré   ces   données,    l'erreur   a   été 


^^   Fit;,  (k).  —  l.a  vn-isif  o-l  viu'  |i:ir  \:\  piiilii/  ixislt'i-k'iirr  (|iliiiiclii'  XXW  île  l':ill;i*  ilo  liayui',  fifî.  11. 

Atrophie  <lu  rein  ^faiiclio  «l'un  jcnnc  ctilntit  ilrlcrmirn'c  pac  un  ri'l  rèi"iss('iiu-nl  de  rfinluaichiirc  <Ir  I  iii-e- 
Irrc  dans  la  \osic;  par  ^iiilc*  di-  la  rrii-Mli'Hi  di*  1  urine,  l'ari-ti-i'i-  a\ail  i-prumô  nnc  dilalation  .-nnsidr- 
ralilr.  I.i' rein  Inlinlo  i-inninc  iliiv.  Ir  l'irlns  nrlail  pas  pins  ^ms  qnnn  liarii'ul.  L'aillre  ri'ill  élail  un  peu 
pins  \cilniiiini'n  V  i|ur  lu  rL-in  d'nii  enlanl  du  luêmu  à;ie. 

maintes  l'ois  commise,  le   rein    distendu    piiM\aiil    (''Ire  idnroiidii   a\ei'   un   kyste 
ovari<pie,   même   après   roiiNcrlure  de  raliddiiicn  (  Siliramm). 

Les  hydronépliroscs  Irait iiKdiqiu'ii  reconnaissent  toujours  comme  origine  une 
violence  iiorlée  sur  la  région  lombaire.  Elles  ont  été  précédées  par  Vhcmalo- 
néplir(i-<e  ou  par  la  mobilisation  du  rein   avec  déplacement  inlermiltent.  quel- 
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quefois  par  une  inflammation  de  rureti-ro  avec  rélrécissement  plus  ou  moin« 
serré. 

Lorsque  Vlnj/lronép/irose  est  double,  la  maladie  ne  peut  èlre  reconnue  «piau- 
tanl  que  les  tumeurs  résultant  de  la  dilatation  des  bassinets  et  des  calices  ont 
accjuis  des  dimensions  assez  considérables  pour  èlre  appréciées  à  la  percussion 
des  livpocondres  et  des  lombes;  ou  bien  au  loucher  lorsqu'elles  débordent  le 
bord  libre  des  fausses  côtes  (Rayer).  Les  hydr£)néphroses  doubles  se  rencon- 
trent dans  les  affections  utérines,  dans  les  uréléro-pyéliles  doubles,  mais  encore 
sont-elles  rares  dans  ces  faits.  Arnould  (')  faisant  la  critique  des  observations 
les  plus  anciennes  concernant  les  hydronéphroses  consécutives  aux  calculs  et 
aux  tumeurs  utérines,  arrive  à  conclure  que  dans  presque  toutes  il  sagit  non 
d'hydronéphrose  mais  de  pyonéphrose,  ou  tout  au  moins  de  pyélite  catarrhale 
avec  distension  :  nous  avons  dit  plus  haut  les  réserves  qu'il  fallait  apporter  à 
celte  manière  de  voir. 

L'hydronép/irose  congénitale  résulte  d'un  \ire  ou  d'un  arrêt  de  développe- 
ment (absence,  imperforation  de  l'uretère,  sténose  par  calcul,  par  valvule, 
par  insertion  oblique,  ou  abouchements  anormaux  de  l'uretère  dans  la  vessie)  : 
on  a  cité  aussi  l'imperforation  et  l'oblitération  consécutives  aux  lésions  de 
l'urètre. 

Les  l.i/sles  simples  du  rein  se  reconnaîtront  à  leur  fluctuation  nette,  leur 
volume  nioven  et  leur  disposition  au  niveau  d'une  extrémité  qui  permet  d  ex- 
plorer par  le  palper  liimanuel  les  parties  conservées  de  l'organe  (observation  de 
Le  Dentu). 


Il,  —   TUMTEMEXT  DES  rOMI'LICATIOXS  DE  I.A  LITHIASE 

1"  Colique  néphrétique.  —  A\aiil  même  (pic  les  coliques  néphrétiques  aient 
apparu,  on  peut  être  appelé  à  modérer  les  douleurs  que  fait  naître  sur  place 
la  présence  des  calculs  dans  le  bassinet.  L'opium,  la  morphine,  agissent  dans 
presque  tous  les  cas,  mais  quelquefois  les  bains  chauds  prolongés  suffisent  à 
obtenir  l'accalmie.  Le  Dentu  dit  avoir  réussi  avec  l'anlipyrine,  alors  que  les 
narcotiques  avaient  échoué.  L'usage  de  l'anlipyrine  ne  devra  pas  ètre'conlinué 
après  les  crises  pour  éviter  l'augmentation  de  l'aride  urique  (A.  Robin). 

Lorsque  les  coliques  néplirétiques  apparaissent,  la  douleur  est  parfois  si  vio- 
lente qu'il  est  impossible  de  la  calmer.  L'intolérance  gastrique,  s'opposanl 
à  l'ingestion  des  médicaments  par  l'estomac,  on  doit  recourir  aux  lavements 
médicamenteux,  mais,  de  préférence  et  sans  délai,  aux  injections  sous-culanées 
de  morphine,  seule  ou  associée  à  l'atropine.  Grisolle  donnait  l'extrait  d'opium 
à  doses  très  élevées  variant  de  20  à  40  centigrammes  dans  les  vingt-tiuatre 
heures,  suivant  la  susceptibilité  du  malade.  Lorsque  les  crises  se  prolongent, 
on  peut  faciliter  l'expulsion  du  calcul  et  diminuer  la  douleur  en  faisant  inhaler 
du  chloroforme  à    petites  doses. 

Si  la  lithiase  rénale  donne  lieu  à  de  trop  fréquentes  attaques  de  coliques 
néphrétiques,  et  que  des  complications  inflanuualoires  soient  à  craindre,  l'opé- 
ration s'impose.  Les  erreurs  de  diagnostic  étant  possibles,  puisqu'on  a  pratiqué 
des  opérations  sur  des  reins  absolument  normaux,  il   est  indiqué  de  faire  une 

(')  E.  Arxould.  Conlriliulion  ù  l'élude  de  rinjdrùiiéphrose.  Tlièsc  de  Paris.  I8.S1. 
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n(''|>hroloinie  exploralrirc.  ()ii  no  doil  pas  Irop  allondrc,  car  les  opérations  diUV'- 
rées  donnent  des  résullats  moins  satisfaisants.  L'incision  doit  être  faite  .sur  le 
bord  convexe  du  rein  ;  cette  pratique  est  bien  .supérieure  à  celle  qui  consiste 
à  ouvi'ir  le  bassinet,  la  cicalrisalion  se  fait  mieux,  la  perte  de  san^'  est  moins 
considérable,  les  calculs  sont  ])lus  faciles  à  dégager. 

2"  Pyélite,  pyélonéphrite.  -  Lorsque  la  pyélite  est  catarrhale  ou  muco -puru- 
lente et  que  le  liquide  s'écoul(>  sans  dil'licuih'',  on  doit  pratiquer  le  lavage  du 
rein  et  des  voies  d'excrétion  par  des  lioissons  très  abondantes. 

On  complétera  ce  traitenienl  par  l'usage  à  l'intéricnir  du  biborate  de  soude  à 
la  dose  de  10,  12,  15  à  17  grammes  dans  les  vingt-quatre  heures  (Teirier),  ou 
de  l'acide  borique  (Gaucher),  ou  mieux  encore  du  benzoate  de  soude  de  A  à 
(')  grammes  par  jour  à  condition  de  ne  l'employer  (jue  pendant  dix  à  douze  jours 
consécutifs. 

Si  la  poche  se  vide  mal  ou  dune  façon  intermittente,  si  le  liquide  est  toujours 
lroul)le  et  dépose  abondamment,  il  faut  procéder  à  l'exploration  du  rein,  pra- 
ti(juer  la  néphrotomie,  aller  à  la  recherche  des  calculs.  Quand  au  cours  de  l'opé- 
ration, on  reconnaît  que  l'uretère  est  rétréci,  ou  que  le  rein  est  profondément 
altéré  et  rempli  d'abcès,  on  doit  procéder  à  la  néphreclomie. 

Pour  la  plupart  des  chirurgiens  cette  dernière  opération  doit  être  réservée 
aux  seuls  faits  où  le  rein  malade  est  notoirement  insuffisant  et  sans  guérison 
possible.  On  ne  doit,  en  tout  cas,  pratiquer  la  néphrectomie  que  lorsqu'on 
est  renseigné  sur  l'état  du  rein  opposé,  ce  ([ue  l'on  peut  tenter  immédialemeni 
avec  quelques  chances  de  succès  par  l'incision  exploratrice  (Guyon),  ou  le 
caléthérisme  uretéral.  Autrement,  il  est  préférable,  après  avoir  extrait  les  calculs 
et  drainé  les  poches  purulentes,  de  prati(|uer  une  fistule  lombaire  en  allendant 
(pi'on  soit  renseigné  sur  le  fonctionnement  du  rein  supposé  normal. 

5»  Hydronéphrose.  anurie.  —  Ce  sont  les  mêmes  considérations  qui  doivent 
guider  dans  le  traitement  de  l'hydronéphrose;  on  doit  toujours  redouter  en  effet 
(|uc  l'affection  ne  soit  bilatérale  aussi;  donc,  avant  de  tenter  la  néphreclomie, 
on  devra  s'assurer  que  la  poche  ne  peut  pas  être  évacuée  par  le  callKMérisme 
uretéral.  On  se  rendra  compte  en  même  temps  si  l'uretère  est  ou  non  perin(''alile 
et  si  le  rein  doit  être  conservé. 

L'opération  idéale  consisterai!  en  ell'et  à  évacuer  la  poclie  de  Iciups  à 
autre,  mais  l'expérience  démontre  ([iie  les  vastes  cavités  de  l'hydronéphrose 
s'infectent  à  la  longue  soit  de  bas  en  haut,  soit  par  la  voie  sanguine  (P.  Bazy)  et 
créent  de  redoutables  complications.  Il  est  regrettable  qu'on  ne  puisse  main- 
tenir le  rein  ouvert  avec  ipiehiues  chances  de  succès,  car  l'observation  prouve 
qu'aussitôt  l'obstacle  lcv(''  et  la  décompression  obtenue,  le  li([uide  sécrété  par  le 
rein  se  rapproche  de  plus  en  plus  par  sa  composition  de  l'urine  normale.  Le 
fonctionnement  du  rein  était  donc  simploiuenl  suspendu. 

A  riiydroiii'phrose  et  à  V/iIro/i/iir  <lii  rein  sans  distension,  surcède  qiicl(|ucfois. 
nous  l'avons  vu,  Vtniurir  par  oblilération  de  1  uretère  du  côl(''  op|iosè.  l']n 
présence  d'une  anurie  calculeuse,  il  ne  faut  pas  attendre  que  le  gravier  se 
déplai'c  ou  soit  ex|)ulsé.  Le  moment  où  ropéralion  est  dite  di'  choix  correspond 
au  <-inquiènie  joui'  de  l'auui'ie  :  on  ci'éera  sans  relard  un<'  listule  lumbaire  ci  Idn 
procédera  à  l'ablation  du   calcul  avec  ou  sans  urctérolomie  (Lcgueu)  [').    Les 

(')  r.  LcfiuiiU.  Des  calcids  du  rein  el  de  l'urclcre  an  point  de  vue  rliirurf/ical.  Tlii'SC  de  Paris, 
I.S1II. 
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succès  obtenus  par  celte  mélhode  sont  des  plus  nets  et  des  plus  encourageants. 
Desmons  et  Pousson(')  conseillent  de  ne  jamais  attaquer  le  calcul  directement 
à  cause  de  la  difticulté  qu'il  y  a  à  déterminer  la  place  tpiil  occupe.  La  ^Taie 
méthode  consiste  à  donner  une  voie  d"échapi)cment  à  l'urine,  en  amont  du 
point  obstrué,  pour  dégager  le  rein  et  rétablir  la  sécrétion  urinairc,  de  pratiquer 
en  somme  la  néphrolomie  du  bord  convexe  jusqu'au  bassinet.  Comme  les 
calculs  s'arrêtent  le  plus  souvent  à  remboucliurc  de  l'uretère  ou  à  son  extré- 
mité supérieure,  la  néphrotomie  deviendra  souvent  curative  en  permettant 
l'exlraction  du  calcul.  Les  insuccès  seraient  dus  à  ce  que  l'on  opère  trop  lard. 


CHAPITUE   XXIV 
FILARIOSE    RÉNALE  HÉMATO  CHYLURIE 


Définition.  —  h' /(émafoc/iylurie  est  un  symptôme  caractérisé  par  l'émission 
d'urines  renfermant  les  principaux  éléments  du  chyle  de  la  lymphe  et  du  sang. 
L'urine  peut  être  par  intervalles  simplement  hématique  ou  chyleuse  mais 
souvent  elle  est  à  la  fois  d'apparence  laiteuse  et  rosée.  Celle  alTection,  aussi 
fréquente  dans  les  régions  tropicales  que  rare  en  Europe,  est  la  traduction 
clinique  des  désordres  provoqués  par  la  fîlairc  du  sang.  L'hématochylurie 
peut  s'observer  isolément  ou  s'accompagner  iVcc^cite  rliijlriisc ,  à'adcno-hjm- 
pliocèle,  d'abcès  lymphatiques,  d'éléptiantiasU  el  des  autres  manifestations  de 
la  filariose. 

Ces  affections  ne  doivent  d'ailleurs  pas  être  confondues  avec  la  filariose 
soiis-^ufanéc  ou  liraconrulosc  qui  est  due  à  un  parasite  tout  dilTérent,  la  fdaire 
de  Médine. 

Historique.  —  L'hématochylurie  semble  avoir  été  anciennenicnt  observée 
dans  les  pays  où  elle  est  endémique,  mais  sa  véiitable  nature  a  été  longtemps 
méconnue.  C'est  ainsi  que  les  anciennes  dénominations  de  pijurie  lactée  (Sau- 
va""es,  Vieussens),  diabète  laiteux,  pyurie  easéeiisc  (Aliberl),  yalacturie,  lactu- 
ric,  etc.,  correspondent  à  des  erreurs  d'interprétation. 

Plus  tard,  les  auteurs  reconnurent  la  présence  du  chyle  ou  de  la  graisse  dans 
l'urine,  et  Requin,  le  premier,  employa  le  terme  à'iirinea  rhyleii^es.  F.Marlins, 
Pereira  Rego  et  d'autres  lui  substituèrent  la  dénomination  d'urines  (/rai^seuses. 
Bouchut.  Martins  Costa,  Guimaraès,  montrèrent  que  ces  urines  chyleuses  con- 
tiennent en  même  temps  une  forte  proportion  d'albumine.  Enfin  Prout,en  1818. 
proposa  le  terme  de  chylurie  que  l'usage  a  consacré. 

Cependant,  l'ignorance  la  plus  complète  persista  sur  la  nature  même  de  la 
maladie  jusqu'au  moment  où  Wucherer  (ISfiti)  découviit  à  Bahia,  dans  le 
urines  d'un  malade  atteint  de  iliylurio.  un  grand  nombre  (!(>  petits  vers  filiformes 

(')  Desmons  cl  Polsson.  Inlervcnlion  chirurgicale  dans  l'anurie  calculeuse.  Ann.  des  mal. 
des  orq.  gén.  urin.,  1804.  —  Voir  également  H.  Duret.  Sur  les  calculs  ramifies  du  rein  et  les 
opérations  qui  leur  conviennent.  Ann.  des  mal.  des  orrj.  gen.  ur..  1897. 
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très  mobiles  qui  n'étaient  autres,  on  le  dtMnoalra  depuis,  que  des  embryons 
de  filaires  ou  micro  fil  a  ires  (Le  Dantec)('). 

Ce  parasite  avait  d'ailleurs  été  vu  pour  la  première  fois  trois  ans  auparavant 
j)ar  Demarquay  dans  un  cas  d'/ii/ilrorr/f  r/n/lrage.  A  partir  de  ce  moment,  les 
observations  se  multiplient  et  la  filaire  de  Wucherer  est  successivement  dé- 
crite par  Lewis,  Salisbury,  Crevaux,  P.  Manson,  et  un  très  grand  nombre  de 
médecins  qui  étudiaient  riiématocliyliu-ie  à  CalcuLta,  aux  Etals-Unis,  à  la 
Guadeloupe,  aux  Indes,  en  Egypte,  elc 

D'abord  constatées  dans  le  li(iuidc  de  l'Iiydrocèle  et  dans  l'urine  chyleuse, 
les  microfilaires  furent  reconnues  dans  Ir  <iani/  par  Lewis  (1872). 

Cepemlant  l'élude  comparative  de  la  lilariose  du  chien  [filtiria  innniJia)  mon- 
trait chez  cet  animal  le  parasite  adulte  à  côté  des  œufs  et  des  emijiyons.  Aussi 
soupconnail-on  chez  l'homme  l'existence  de  la  fdaire  adulte  que  Bancroft  décou- 
vrit à  Brisbane  en  Australie  (1870),  dans  un  «tcès  lijmp] ta  tique  du  bras.  Gel 
auteur  trouva  dans  la  cavité  de  l'abcès  un  ver  ayant  l'apparence  d'un  cheveu  de 
8  à  10  ccnlimèlrex  de  longueur.  Gobbold  put  le  déterminer  comme  étant  la 
femelle  ayant  atteint  son  conqilel  développement.  Getle  constatation  fut  confir- 
mée ensuite  par  beaucoup  d'auteurs,  dont  plusieurs,  Figueira  de  Saboia  entre 
autres,  rencontrèrent  des  filaires  adultes  dans  le  cœur  elle  système  circulatoire. 

Enfin  P.  Manson  étudia  complètement  l'évolution  de  la  filaire  et  sa  migra- 
tion dans  le  corps  des  moustiques,  l^lus  lanl,  il  montra  que  toutes  les  filaires 
embryonnaires  du  sang  {/Hurla  sanguini^i  lioiiiiriifi)  de  Lewis  ne  sont  pas  iden- 
tiques, car  elles  donnent   en  se  développant  plusieurs   formes  adultes. 

En  189d,  Teissier  essaya  de  prouver  l'identité  des  filaires  embiyonnaires 
avec  les  embryons  d'anguillules  et  rapporta  l'observation  d'un  malade  de  la 
(juyane,  d'après  laquelle  la  filariose  serait  une  affection  d'origine  intestinale. 
Mais  tout  récemment  P.  Manson  (1000),  dans  une  série  de  recherches,  élaljlit  que 
les  moustiques  étaient  non  seulemeni  indispensables  au  développement  des 
embryons,  mais  encore  qu'ils  servaient  d'agents  de  transmission  de  la  maladie 
en  les  inoculant  directement  à  l'honinir. 

Étiologie.  —  L'ii(-malociiyluiie  est  sous  la  dépendance  immédiate  de  la 
filariose.  Elle  reconnaît  ce[)endant  un  certain  nombre  de  causes  prédispo- 
santes et  occasionnelles,   d'importance  secondaire. 

Elle  s'observe  à  tous  les  âges,  elle  est  assez  l'ié(|ueule  chez  les  enfants  et  les 
jeunes  gens,  comme  il  est  facile  de  s'en  rendre  compte  par  les  oljservations 
recueillies  en  France  sur  des  malades  venant  de  pays  où  la  filariose  est 
endémique;  plus  fréquente  peut-être  chez  les  femmes,  du  moins  au  Brésil, 
bien  ([ue,  dit-on,  la  grossesse  soit  un  obstacle  à  l'apparition  des  accès. 

Les  accès  sont  particulièrement  frétpu'uts  chez  les  créoles,  ils  sont  plus  rares 
chez  les  nègres  el  les  Européens.  Gette  heiu-euse  disposition  ne  va  cependanl 
pas  jusqu'à  l'immunité,  puisque  les  Européens  qui  séjournent  dans  les  pays 
où  la  filariose  est  endémique  en  sont  assez  souvent  victimes. 

(')  Coii.siillci-  K.  nLANciiATtn.  /odliiijif  iiiédii'die,  l.  II.  p.  il.  —  ,\.  I^i:  D.\NrEC.  Précis  de  pa- 
thotopic  exiitiiitie,\'M). —  I^ANCERic.ve.i.  Anutomic  putliobiijuinc,  l.  I,  '2»  partie,  p.  701.  —  Ihidem, 
t.  II.  2"  pai'lie.  p.  l'7',l.  —  ClinUiuc  médicale,  ISiU.  —  M.  Font.  Revisln  de  cieneins  med.  de 
Barcchiia.p.  lT,-dl,  IX'Ji.  —  Gnvoï.  Avrh.  de  mid.  navale,  LVIII,  p.  I'J2,  IW2,  cl  I.I.X.  p.  Il"», 
I89Ô.  —  i>.  Manson.  Tropicnl  diseanes.  l'.KH).  —  GriAnT.  Les  moustiques.  Iiiipoil.incc  <lc  leur 
rôle  on  iiiéclccine  ot  on  liygi(''iio.  Annales  d'hi/r/iène  et  de  méd.  légale,  novemlirc  l'JOO.  — 
R.  Blanciiaiu>.  Transmission  do  la  lilariose  par  les  moustiiiues.  Arch.  de  parasitolnyie,  11100. 
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L'influence  du  climat  est  prépondérante.  La  chylurie  se  rencontre  presque 
exclusivement  dans  les  pays  chauds,  mais  le  terme  d'hématurie  intcrtropicale 
(Sigaud)esl  inexact,  car  la  maladie  s'observe  jusqu'au  35«  degré  au  nord  et  au 
sud  de  l'équateur. 

Nous  ne  citerons  ici  tjue  les  points  du  globe  où  la  fîlariose  est  endémique.  Ce 
sont  :  les  Indes,  la  Chine,  le  Japon,  l'Indo-Chine,  l'Egypte,  Madagascar,  Mayotte, 
Nossi-Bé,  ^laurice,  la  Réunion,  le  Gabon,  la  Nouvelle-Orléans,  la  Vera-Cruz, 
les  Antilles,  les  Guyanes,  le  Brésil,  l'Australie,  les  Nouvelles-Hébrides,  la 
Nouvelle-Calédonie,  Tahiti,  les  îles  de  la  Sonde,  et  dune  façon  générale  presque 
toutes  les  colonies  (Le  Dantec). 

Toutefois,  la  fîlariose  aurait  été  observée  exceptionnellement  en  Evu'ope  chez 
des  sujets  n'ayant  jamais  voyagé  dans  un  des  pays  d'origine  par  Font  à  Bar- 
celone, et  par  (hiyot  à  Brest. 

Causes  occasionnelles.  —  Elles  manquent  dans  la  plupart  des  cas  et  semblent 
jouer  un  rôle  secondaire  dans  l'apparition  de  la  maladie.  On  a  cependant  cité 
des  cas  d'hématochylurie  survenant  à  la  suite  d'un  traumatisme  ou  d'un  effort 
musculaire  susceptible  d'amener  la  rupture  de  varices  lymphatiques  préexis- 
tantes. Le  froid  a  été  également  incriminé. 

Cause  déterminante.  —  La  cause  efficiente  de  la  maladie  est  un  parasite  de 
l'ordre  des  Nématodes,  la  filaria  sangitinis  hominis  de  Lewis.  Mais  nous  avons 
vu  précédemment  qu'en  l'état  actuel  de  la  science  cette  dénomination  ne 
répondait  plus,  ainsi  qu'on  le  croyait  autrefois,  à  une  espèce  unique  de  filaire, 
et  que  les  travaux  de  P.  Manson.  et  d'autres  tendaient  à  dissocier  l'ancienne 
espèce  de  Lewis  en  un  certain  nombre  de  variétés. 

Celte  distinction  repose  sur  quelques  différences  dans  la  structure,  et  aussi 
sur  des  variations  dans  les  mœurs  du  parasite.  On  sait,  en  effet,  depuis  longtemps 
que  la  filaire  est  un  parasite  du  sang,  mais  que  sa  présence  dans  les  capil- 
laires est  intermittente.  Tandis  que,  en  examinant  le  sang  par  simple  piqûre 
du  doigt,  soit  à  la  tombée  du  jour,  soit  mieux  la  nuit,  de  7  ou  8  heures  à 
1  i  heures  du  soir,  par  exemple,  on  trouve  plusieurs  filaires.  cette  recherche  reste 
constamment  infructueuse  pendant  le  jour.  La  filaire  est  donc  un  parasite 
nocturne.  Cependant,  à  côté  de  ce  type,  P.  Manson  et  quelques  auteurs  en  ont 
rencontré  d'autres  qui  sont  diurnes  ou  permanents. 

Nous  devons  donc  passer  en  revue  ces  variétés,  en  insistant  surtout  sur  la 
filaire  nocturne,  la  plus  fréquente,  la  seule  même,  d'après  certains  auteurs, 
susceptible  de  produire  l'hématochylnrie  et  les  grands  accidents  de  la  fîla- 
riose. 

La  filaire  nocturne  adulte (')  habite  les  vaisseaux  sanguins  et  lymphatiques 
de  l'homme.  Le  mâle  a  la  forme  d'un  filament  blanc  opalin,  extrêmement  fin. 
long  de  85  millimètres,  assez  régulièrement  cylindrique.  A  l'une  de  ses  extré- 
mités se  voit  l'orifice  buccal,  à  l'autre,  l'orifice  anal  entouré  par  huit  paires  de 
papilles.  Sur  sa  face  ventrale,  se  trouve  le  cloaque,  communiquant  avec  le  tube 
génital  mâle  qui  est  sinueux. 

La  femelle,  plus  anciennement  connue  (filaire  de  Bancroft).  est  longue  de  88  à 
lo.j  millimètres  et  entourée  d'une  épaisse  cuticule.  La  bouche  est  reliée  au  corps 
par  un  col  allongé  et  rétréci;  la  queue  est  effilée.  L'anus  s'ouvre  sur  la  face 
ventrale.  En  avant  de  lui.  près  de  l'extrémité  antérieure,  se  trouve  la  vulve.  Le 

')  Consulter  |iûui'   ijIus  île  détails  la  Zoologie  médicale  de  R.  Blanchard. 


FILARIOSE   RÉNALE.  —  HÉMATOCHYLURIE. 


785 


corps  est  en  grande  partie  coml)lé  par  deux  ovaires,  longs  et  flexueux,  bourrés 
d'œufs  et  d'embryons. 

La  femelle  est  donc  à  la  fois  viinpnre  et  ovipare,  Elle  jette  dans  la  circulation 
un  nombre  incalculaljle  d'œufs  et  d'embryons  ipii  lèsent  les  organes  et  produi- 
sent, entre  autres  désordres,  l'hématocliylurie. 

On  constate  la  présence  des  embryons  la  nuil  dans  les  vaisseaux  périphé- 
riques :  une  simple  piqûre  au  doigt  en  ramène  plusieurs.  Il  suffit  pour  les  voir 
d'examiner  à  un  faible  grossissement  une  goutte  de  sang  sous  lamelle.  Après 
quelques  minutes,  les  mouvements,  d'abord  très  rapides  des  fdaires  se  ralen- 
tissent, et  on  peut  les  examiner  à  loisir.  Elles  se  présentent  alors  sous  forme 
d'anguilles  minuscules,  à  extrémités  arrondies,  et  longues  de  500  t^.  environ. 
Elles  ont  en  général  7  [jl  de  large  et  sont  entourées   d'une  gaine  protectrice. 
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Fie.  Ijii.  —  Coupe  (le  l'avaiil-corps  A'\mculex  cUlaris.  eomprcnant  la  lêle  cl  la  partie  anlërieiirc  du  lliorax. 
Il  jours  5/i  après  la  pitiflro  (grossissement  io  diamètres). 

.lu,  arlicle  liasilaire  de  l'antenne;  oo,  enil  à  facettes. 

p,  pal[ie  maxillaire;  f/,  ganglion  eéréhroïde  ;  ?n.  in\  coupe  des  muscles  du  thorax. 

/',/".  /".  enilir\iM!s  de  lilaires  [filaria  }iorlurii(i}  occupant  les  interstices  des  faisceau.x  musculaires.  L'un  de 
ces  embryons  est  recourhé  en  anse  (d'après  une  préparalion  de  C.  Lo\v)(*). 

La  migration  nocturne  de  ces  embryons  semble  ôlre  surtout  en  rapport  avec 
le  sommeil,  car  en  faisant  varier  les  heures  de  veille,  on  a  pu  faire  varier 
l'heure  d'apparition  des  parasites  dans  les  vaisseaux  péripliéri(pies.  Il  est  pro- 
bable que  pendant  le  jour  et  pendani  la  veille,  les  filaires  se  rclirciit  dans  les 
gros  vaisseaux  du  thorax  et  de  l'abdomen,  ainsi  (|u'on  a  pu  le  coiisliiiei'  pour  la 
(ilaire  du  chien  {/ilaria  immitis). 

Du  sang,  les  embryons  passent  facilement  dans  l'urine,  les  larmes  et  les 
humeurs  de  l'organisme.  On  les  retrouve  dans  les  épanchements  chyliformcs 
de  la  plèvre,  du  périloine  et  des  séreuses.  Mais  tant  (pi'ils  restent  dans  l'orga- 
nisme de  riioniinc,  il  leur  es!  iiii]i(issili!c  d'évoluer  vers  lélal  adulte. 

(')  Les  trois  fl^'iircs  concernant  l;\  lll;\riosc  ont  clé  dessinées  irjipi'ès  les  |iri''iinr,'ilions  do 
C.  Low  faisant  parlie  de  lu  collection  de  U.  lilancliard. 

rii.MTi;  m:  mki>i;<:ink.  '2'  édil.  —  V.  •">(• 


[BRAVLT  ] 


780  MALADIES   DL"   REIN   ET   DES  CAPSULES  SURRENALES. 

II  est  indispensable  pour  cela  qu'ils  passent  dans  le  corps  du  mouslique 
(P.  Manson).  La  niigralion  nocturne  des  fdaires  vers  les  vaisseaux  superficiels 
favorise  ce  passage.  Linsecte  pique  profondément  la  peau  et  se  gorge  de  sang, 
absorbant  une  assez  grande  quantité  d'embryons. 

Toutes  les  variétés  de  moustiques  ne  sont  pas  susceptibles  de  transporter  la 
fdaire.  Trois  ou  quatre  espèces  seulement,  appartenant  aux  genres  Citlex  et 
Anophèles,  très  communs  dans  les  pays  chauds,  remplissent  les  conditions 
voulues,  et  encore  la  femelle  seule  est-elle  munie  diin  appareil  buccal  sultisam- 
ment  puissant  pour  percer  la  peau  et  aspirer  les  embryons. 

Quoi  qu'il  en  soit,  on  acceptait,  il  y  a  quelques  années  encore,  que.  (juclques 
minutes  après  la  piqûre,  le  moustique  gorgé  de  sang,  allait  se  fixer  au  voisinage 
d'une  eau  dormante  où  il  pondait  ses  œufs,  arrivés  à  maturité,  c'est-à-dire  au 
bout  de  quinze  jours  à  troi.s  semaines,  et  mourait  à  la  surface  de  l'eau.  Pendant 
ce  temps  les  embryons  de  filaire  se  développaient  dans  son  intestin,  puis 
dan.s    les    muscles   thoraciques.    et  se    trouvaient    bientôt   libres. 

On  a  cru  pendant  longtemps  que  les  embryons,  arrivés  à  cet  état  et  mis  en 
liberté  après  la  mort  du  moustique,  étaient  avalés  par  l'homme  avec  l'eau  de 
boisson,  insuffisamment  filtrée.  Les  embryons  ainsi  introduits  dans  l'intestin  y 
subiraient  une  dernière  transformation,  d'ailleurs  mal  connue,  on  les  retrou- 
verait peu  après  à  l'état  adulte  dans  les  vaisseaux  sanguins  ou  lymphatiques. 

Tout  récemment.  P.  Manson.  mai  liHK).  dans  une  série  de  recherches,  a  montré 
que  le  mode  de  transmission  de  la  filaire  à  l'homme  n'avait  pas  lieu  par  les  voies 
digestives.  et  que  sa  pénétration  dans  les  vaisseaux  périphériques  était  directe. 

Les  embryons  ne  restent,  en  effet,  que  peu  de  temps  dans  l'intestin  du  mous- 
tique. Ils  passent  dans  les  masses  musculaires  du  thorax,  s'y  développent, 
puis  dans  les  glandes  salivaires  et  dans  la  trompe.  Une  simple  piqûre  du 
moustique  suffit  dès  lors  à  inoculer  à  l'homme  un  ou  plusieurs  embryons 
déjà'lransformés  en  larves. 

C'est  environ  vers  le  SOi^jour.  ainsi  (jue  cela  résulte  des  recherches  expéri- 
mentales de  L.  Bancroft.  P.  Manson  et  C.  Low  que  les  larves  ipiittent  la  partie 
antérieure  ilu  prothorax,  franchissent  le  pédoncule  céphalo-tlioracique.  s  accu- 
mulent dans  la  tète  au-dessous  de  la  bouche  et  pénètrent  dans  la  trompe.  Ces 
auteurs  acceptent  donc  que  les  moustiques,  avant  d'aller  mourir  aux  bords  des 
marais  et  des  étangs,  puissent  piquer  l'homme  plusieurs  fois  avec  chance  de 
l'inoculer. 

On  sait  que  la  malaria  semble  se  propager  d'une  manière  absolument  iden- 
tique. Les  sporozo'ites.  puisés  dans  le  sang  d'un  malade  par  les  auoplièli'^.  sont 
ensuite  inoculés  à  l'homme  sain  par  la  piqûre  de  ces  mêmes  moustiques.  Il 
est  à  présumer  que  d'autres  maladies  contagieuses  et  épidémiques.  comme  le 
choléra  et  la  fièvre  jaune,  se  propagent  aussi  d'une  façon  analogue,  le  rôle  des 
moustiques  dans  la  dissémination  des  maladies  contagieuses  devenant  de  jour 
en  jour  plus  important. 

Autres  variétés  de  filaires.  —  Elles  sont  beaucoup  moins  communes  que 
les  précédentes  et  encore  insuffisamment  étudiées.  Aussi  nous  contenterons- 
nous  de  les  signaler.  P.  Manson  en  décrit  cinq  variétés  : 

1°  Filaire  diurne  (jilaria  diurna .  Manson).  On  n'en  connaît  que  le  stade  em- 
bryonnaire. Elle  a  été  observée  dans  le  sang  des  nègres  de  la  région  du  Niger, 
le  jour  seulement,  et  ne  serait  pas  pathogène.  Sa  forme  est  très  analogue  à  celle 
de  la  filaire. 
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'2°  Filalrc  pernianente  {ftlaria  perstans ;  Manson).  On  n'en  connaît  égalemeuL 
([ue  le  slade  embryonnaire.  Elle  est  un  peu  moins  longue  que  la  précédente, 
et  dépourvue  de  gaine.  On  l'observe  à  toute  heure,  jour  el  nuit,  dans  le  sang- 
des  indigènes  de  la  côte  occidentale  d'Afrique. 

T)"  Filiiire  de  Démarquai/ {filaiin  Dcmarquaiji;  Manson). —  Elle  s'observe  aussi 
bien  le  jour  que  la  nuit.  Sa  forme  embryonnaire,  la  seule  décrite,  serait  moitié 
moins  longue  que  la  filaire  nocliu-no. 

i°  Filaire  d(Jzznrd.  —  C'est  une  forme  ])ermaMcnle,  diurne  et  noclurne. 
L'embryon  se  distinguerait  de  la  fdaire  ordinaire  par  la  forme  de  la  queue  qui 
csl  tantôt  effdée,  tantôt  tronquée.  La  forme  adulte,  décrite  récemment  par 
Daniels,  mesurerait  7  centimètres  el  demi  de  longueur,  et  serait  encore  plus 
line  que  la  filaire  ordinaire  ayant  moins  de  7  a  d'épaisseur. 

.")"  Filaire  de  MagaUtàev  (filaria  Mar/nl/iàefti;  Blanchard).  —  La  forme  adulte 
seule  est  décrite.  Le  mâle  a  8cm;  .")  de  long,  et  la  femelle  \l>  cm;  5  de  long- 
sur  7  <j..  On  n'en  connail  pas  le  slade  embryonnaire.  Il  est  d'ailleurs  possible 
([ue  celte  filaire  re[>résenle  le  slatle  adulte  de  la  filaire  de  Demarquay  ou  de 
«elle  d'Ozzaril. 

C"  Filaria  voleulun  (Leuckart).  —  Elle  s'observe  dans  la  partie  occidentale 
<le  l'Afrique,  elle  vit  dans  les  vaisseaux  lymphalifpies  de  la  peau,  et  s'y  trouve  à 
l'état  adulte;  elle  n'a  été  encore  observée  que  deux  fois('). 

Il  faut  probablement  ajoutera  cette  liste,  d'après  R.  Blanchard  (-),  la  fila  i-ia 
loa  (Guyol),  qui  vil  dans  l'orbite  et  le  tis.su  conjonctif  sous-culané. 

Anatomie  pathologique  et  pathogénie.  —  Les  lésions  causées  par  la 
filaire  au  niveau  tles  reins  sont  encore  mal  connues  parce  que  la  maladie  est 
1res  rarement  mortelle,  et  que,  vraisemblablement,  les  lésions  ont  peu  d'im- 
porlance. 

-Mais  on  trouve  signalée  dans  les  ijuelques  cas  qui  ont  été  déerils  une  disleu- 
sion  énorme  des  lymphatiques  alidominaux  et  des  chylifères.  Dans  une  obser- 
\alion  de  .Slephen  Mackensie,  cilé  |)ar  Le  Dantee,  le  canal  tlu)iaei()ue  était 
<lilalé  juscju'à  une  hauteur  de  12  cenlimèlresau-dessus  du  diaphragme  el  il  exis- 
lail  de  nombreux  calculs  dans  les  lymphatiques  du  rein. 

Les  mêmes  lésions  ont  été  signalées  par  Ponfick  et  Manson. 

Bien  ((ue  mal  étudiées,  les  lésions  anatomiques  précédentes  nous  perinelleul 
lie  concevoir  la  palli(jgénie  de  l'iK'-malochylurie.  Dans  tous  les  cas  observés, 
la  lésion  douuuanle  était  la  distension  excessive  et  la  Iransfoiuialiou  \ari- 
(pieuse  des  lynqihaliijues  tlioraci([ues  et  abdominaux  consécutive  la  pluparl  du 
temps  ainsi  que  nous  le  savons  aux  énormes  dilatations  lyniphali([ues  occupani 
les  aines  ou  le  scroluui.  Il  est  donc  vraisemblable  (pie  sous  riidluence  d'un 
choc,  d'un  Iraumalisuie  mi  d'un  ell'ort,  peut-èlre  même  sons  riiillueiire  d'un 
excès  do  pression  dans  le  syslêuie  lynqjhatique,  une  varice  lymphaliipie  ail 
pu  s('  rompre  au  niveau  du  rein  ou  de  la  vessie  c't  déterminer  un  écoulement 
à  la  fois  sanguin  el  chyleux. 

Toutefois  il  est  probable  que  cetle  alléralion  n'est  pas  la  seule  i|ui  puisse 
se  produire,  et,  dans  certains  cas,  on  peut  adnu'tire  (|ue  la  filaire  elle-nu'me  ou 
des  embryons  déterminent  la  rupture  des  capillaires  au  niveau  du  rein  cl  de  la 

(M  Laiiai)UC-La(-.h.\vp.  et  M.  Decuy.  Un  cns  do  lilni-ia  viilviiliis.  .ireli.  de  panisil.,  1800. 
I*)  li.  Bla.nciiaiu).  Nouvo.iu  ras  do  lllario  loa.  Anii.  des  parasit.,  1890. 
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vessie,  comme  cela  se  produit  au  niveau  de  la  plèvre,  du  péritoine  ou  de  la 
vaginale. 

En  effet,  en  remontant  le  cours  de  la  lymphe  les  embryons  gagnent  de  proche 
en  proche,  par  la  voie  ganglionnaire  ascendante,  le  canal  thoracique  et  la 
grande  circulation.  Peut-être  aussi,  pénètrent-ils  directement  dans  les  vaisseaux 
sanguins   des  ganglions  et  des  troncs  lymphatiques. 


Symptômes.  —  L'hématochylurie  procède  par  accès  survenant  d'habitude 
en  pleine  santé  et  débute  par  l'émission  d'urines  chyleuses. 

Cependant  on  a  noté  quelques  prodromes,  d'ailleurs  très  variables.  C'est  ainsi 
que  l'accès  peut  être  précédé  d'un  malaise  général,  de  troubles  digestifs  ou 
intestinaux  (diarrhée)  avec  sensation  de  soif  excessive.  Parfois  il  est  précédé  de 

crises  douloureuses  au  niveau  de 
^^  la  région  lombaire.  Ces  douleurs 

peuvent  s'irradier  vers  l'hypogas- 
tre  et  les  testicules,  et  rappeler  les 
coliques  néphr^^'tiques  dont  elles 
paraissent  d'ailleurs  n'cfre  qu'une 
modalité  puisque  les  malades  éli- 
minent des  caillots.  Ces  prodro- 
mes, lorsqu'ils  existent,  sont  de 
peu  de  durée,  enfin  l'accès  éclate. 
Il  se  caractérise  par  l'émission 
d'urines  d'abord  sanguinolentes, 
puis  chyleuses,  les  urines  sont  plus 
rarement  chyleuses  d'emblée.  Sou- 
.-iâL-21-  '  vent  l'émission  des  urines  patho- 

logiques est  intermittente.  Les 
urines  du  matin  sont  chlyeuses 
par  exemple  et  redeviennent  lim- 
pides dans  la  journée.  Le  même 
phénomène  se  reproduit  périodi- 
quement, avec  une  régularité  plus 
ou  moins  nette,  selon  les  cas;  puis 
tout  rentre  dans  l'ordre  et  l'accès 
est  terminé.  La  guérison  peut  être 
définitive.  Mais  ordinairement,  les  accès  reviennent  par  séries,  à  intervalles  de 
quelques  semaines  ou  de  quelques  mois  et  la  guérison  ne  devient  complète 
qu'après  un  nombre  variable  d'années. 

La  durée  des  accès  hématochyluriques  varie  de  quelques  heures  à  plusieurs 
semaines.  Ils  disparaissent  habituellement  tout  à  coup  comme  ils  étaient 
apparus.  Certains  accès  de  courte  durée  restent  au  stade  hématurique  et 
l'urine  ne  devient  jamais  franchement  chyleuse;  d'autres  débutent,  au  contraire, 
par  une  hématurie  insignifiante  et  se  prolongent  indéfiniment  sous  forme  de 
chylurie  pure. 

La  miction  n'est  nullement  douloureuse  pendant  l'accès  et  ne  dilTère  en  rien 
de  ce  qu'elle  est  à  l'état  normal.  Ouehpiefois  cependant  on  a  noté  des 
douleurs  au  moment  de  l'émission  de  caillots  librineux. 

L'alimentation  a  peu  d'influence  sur  la  marche  des  accidents.  Mais,  la  fatigue, 


FiG.  C7.  —  Embryons  de  filaires   (/ifariu   noi-lurna)   pro- 
venaot  d'un  li/mph-scrolum,  dessiné  d'après  une  prépa- 
ration de  C.  Low  (grossissement  de  180  diamètres). 
Sur  ce  dessin,  de  même  que  sur  ia  figure  67  les  em- 
bryons de  filaires  sont  indiqués  par  un  contour  net.  On 
ne  voit  pas  la  gaine  formant  d  habitude  autour  du  parasite 
une  enveloppe   transparente  appréciable  au  microscope 
par   l'abaissement  ou   le   relèvement   de    la   vis  micro- 
métrique. 

Le  liquide  contient  un  grand  nombre  de  petites  granu- 
lations peut-être  graisseuses. 
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les  émotions,  le  surmenage  sont  susceptibles  de  les  prolonger  ou  de  les  aggraver. 
L'accès  hémalochylurique  se  produit  souvent  sans  modification  de  l'état 
général.  C'est  à  peine  si  l'on  observe  un  peu  de  malaise,  de  l'anorexie  ou 
quelques  vomissements.  La  fièvre  fait  défaut,  même  dans  les  accès  intenses, 
l'état  général  se  modifie  à  la  longue,  lorsque  la  maladie  a  duré  longtemps. 
On  constate  alors  de  l'amaigrissement,  de  l'anémie,  de  la  lassitude  avec  une 
indifférence  marquée  aussi  bien  pour  le  travail  que  pour  les  distractions, 
tous  symptômes  accusant  un  certain  degré  d'épuisement  de  l'organisme,  mais 
il  est  exceptionnel  que  ces  troubles  deviennent  assez  graves  pour  mettre  les 
jours  du  malade  en  danger. 

Examen  des  urines.  —  Les  urines  sont  très  caractéristiques  pendant  l'accès. 

Leur  couleur  varie  du  rouge  vif  au  blanc  laiteux  en  apparence  le  plus  pur. 
Cependant,  môme  dans  ce  dernier  cas, 
elles  renferment  des  hématies  en  petite 
quantité.  Leur  odeur  est  faible,  spé- 
ciale, comparée  à  celle  du  lait  ou  de 
la  graisse.  Leur  réaction  est  neutre  ou 
alcaline  suivant  la  quantité  de  sang 
qu'elles  renferment. 

L'urine,  abandonnée  à  l'air,  se  coa- 
gule en  môme  temps  qu'un  dépôt 
blancliàlre  ou  sanguinolent  se  forme 
au  fond  du  vase.  La  surface  est  recou- 
verte d'une  pellicule  crémeuse,  carac- 
téristique. 

La  coagulation  est  rapide  et  peut  se 
faire  même  dans  la  vessie.  On  trouve 
alors    dans   l'urine  un   certain  nombre      i-,,..  >w.  ~  Embryons  de  akûres  (fiiaria  nociuma) 

de    petits    flocons     au    moment    même  ilans  le  sang  (grossissement  de  ISO  diamètres), 

.                       ...                             ,  dessiné  d'après  une  préparation  do  C.  Low. 

ou    elle    est    émise,    d     en    peut    résulter  Lorsqu'on  examine  une  goutte  de  sang  à  létal 

d  ailleurs    une    certaine    dilllcullé    dans  fi'i»'s  on  voit  les  embryons  des  niaircs  animés  (riiii 

,.  ,      .      .              Il       1            /•    •      •             ir    1         '  mouvement    exlrèmement   rapide.    Les    globules 

1  émission,  allant   parfois  JUSfJU  à   la  re-  ,ouges  sont  projetés  avec  force  dans  toutes  les 

tention.  directions. 

L'urine  renferme  toujours  une  pro- 
portion considérable  de  matières  grasses  et  d'albumine,  son  aspect  cbybnix  tient 
à  la  présence  d'une  muUilude  de  gouttelettes  graUseuncs,  tellement  fines  ([u'elles 
traversent  un  filtre  ordinaire  (Le  Dantec).  En  la  laissant  plusieurs  heures  au 
contact  de  l'éther  ou  du  chloroforme  et  en  agitant  fréquemment,  on  peut  la 
débarrasser  de  la  graisse  qu'elle  contient,  elle  donne  constamment  les  réactions 
de  l'albumine  qui  s'y  trouve  en  proportion  assez  élevée.  Elle  renferme  en  outre 
de  la  fibrine  et  de  l'acide  ben/.oï(pie   (Bouchardat). 

Les  urines  liématochyluriques  sont  pauvres  en  urée.  On  y  trouverait  rare- 
ment (lu  sucr(\  d('tail  d'autant  plus  important  à  relever  que  la  glucose  existe  à 
l'état  normal  dans  la  lymphe,  mais  cette  question  <\c  la  glycosurie  des  urines 
chyleuses  est  encore  inachevée. 

Au  microscope,  l'urine  montre  toujours  des  hématies  en  proportion  variable, 
des  leucocytes,  la  plupart  chargés  de  graisse,  des  corpuscules  graisseux  très 
fins  et  souvent  aussi  une  quantité  énorme  de  cylindres  fibrineux  (Wucherer). 
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11  est  possible  d'y  rencontrer  des  filaires,  mais  beaucoup  moins  fréquemment 
tjuc  dans  le  sang. 

La  marche  de  la  maladie  est  essentiellement  capricieuse  et  variable,  el  sa 
durée  impossible  à  prévoir.  La  guérison  définitive  peut  survenir  après  un  seul 
accès;  l'alTection  peut,  au  contraire,  passer  à  l'état  chronique  et  durer  20,  5(1. 
et  même  50  ans.  les  accès  étant  séparés  par  des  intervalles  de  plus  d'une 
année. 

Complications.  —  La  plus  fréquente  el  la  plus  grave  est  la  tuberculose  pul- 
monaire dont  l'apparition  est  favorisée  par  la  cachexie.  On  a  noié  aussi  la  con- 
gestion rénale,  les  coliques  néphrétiques  ou  l'oblitération  de  l'uretère  par  des 
caillots   fdjrineux. 

La  glycosurie  est  une  complication  toujours  grave. 

Enfin  Ihématochylurie  peut  se  compliquer  des  autres  manifestations  de  la 
filariose  sur  lesquelles  il  est  inutile  d'insister  ici.  Nous  rappellerons  simple- 
ment le  danger  des  opérations  sur  les  adéno-lymphocèles  et  les  varices  lympha- 
tiques déjà  signalé  dans  les  observations  de  Demarquay  et  Nélaton. 

Le  jji-onoslic  est  en  général  assez  bénin,  il  ne  devient  grave  que  par  la 
fréquence  ou  la  durée  des  accès,  ou  encore  par  les  complications  qui  peuvent 
survenir. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  de  ihématochylurie  est  évident  dans  un  grand 
nombre  de  cas.  Il  repose  sur  l'aspect  caractéristique  de  l'urine,  les  antécédents 
du  malade,  la  marche  des  accidents.  Il  doit  néanmoins  être  confirmé  par  la 
recherche  de  la  filaire,  puisque  celle-ci  se  rencontre  dans  le  sang  et  dans 
l'urine. 

Pour  la  trouver,  nous  avons  vu  i[u'il  suffit  de  faire  une  piqûre  au  doigt 
le  soir  ou  la  nuit,  de  prélever  une  goutte  de  sang  sur  lame,  de  recouvrir  d'une 
lamelle  et  d'examiner  au  microscope  à  un  faible  grossissement.  En  répétant 
l'opération  un  certain  nombre  de  fois,  on  est  à  peu  près  certaui  de  trouver 
un  ou  plusieurs  embryons. 

La  recherche  dans  les  urines  demande  un  peu  plus  de  précautions. 

On  doit  procéder  par  filtration.  surtout  lorsqu'elles  sont  très  abondantes: 
les  embryons  étant  trop  volumineux  pour  passer  à  travers  le  filtre,  on  est 
sûr  de  les  trouver  réunis  dans  les  trois  ou  (juatre  gouttes  du  liiiuidc  épais  qui 
reste  à  la  surface  (Le  Dantec  ('). 

Au  début  de  l'accès,  quand  les  urines  sont  franchement  rouges,  on  ne  con- 
fondra pas  l'hématochylurie  avec  les  hématuries  de  la  lithiase,  de  la  tubercu- 
lose, des  tumeurs  du  rein  ou  de  la  vessie,  autant  de  causes  qu'il  suffit  de 
signaler  pour  éviter  l'erreur.  L'histoire  des  malades  est  toujours  des  plus 
nettes.  Les  renseignements  qu'ils  donnent  sur  leur  genre  de  vie  et  le  séjour 
qu'ils  ont  fait  dans  les  pays  chauds,  permettent  d'arriver  rapidement  à 
reconnaître  l'origine  et  la  nature  de  la  maladie. 

Le  diagnostic  avec  Vhéinoglobinurie  d'origine  palustre  repose  principalement 
sur  l'examen  des  urines  qui,  en  ce  cas,  ne  renferment  pas  d'hématies,  ainsi  que 
sur  l'existence   de  la  fièvre,   sur  l'état  de   la  raie  et  les    iihénomènes  qui  ont 

Cj  Le  Dantec.  l'réris  de  pnlhologic  e.colique.  p.  740. 
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acconipajEfiic   les  accès  anlcricurs,  riii''iiiot;loliinurie   palustre   sinxcnaiil  ainsi 
que  nous  l'avons  dit  chez  les  paludéens  chroniques. 

Lliématurie  d'Éc/yplc,  due  à  la  Bilhai-zia  hœmatobia,  précédée  de  douleurs 
et  de  signes  de  cystite,  se  produit  à  la  fin  de  la  miction.  Elle  s'accompagne 
souvent  d'une  douleur  soudaine,  aiguë,  presque  déchirante  lorsque  le  sang  est 
rendu  sous  forme  de  caillots.  Enfin  l'absence  de  filaire  dans  le  sang,  et  la  pré- 
sence des  œufs  si  caractéristiciues  de  la  Hilharzia  confirmeront  le  diagnostic. 

L'urine  chyleuse  ne  devra  pas  èti-c  confondue  avec  les  urines  trouMes  et 
jaunâtres  chargées  d'urates  et  de  pliosphates.  On  sait,  d'autre  part,  (|ue  les 
phosphates  se  dissolvent  par  l'acide  acétique,  et  les  urates  par  la  chaleur. 
(Juant  aux  urines  pin-idcnles,  elles  ne  se  prennent  en  caillot  (jue  sous  l'in 
tluence  de  l'ammoniaque,  ne  présentent  pas  de  pellicule  crémeuse  à  la  surface 
et  contiennent  vin  dépôt  de  lymphocytes  très  abondant. 

La  lipuric  (urines  grasses)  et  Yélaiiirie  (urines  huileuses)  seront  faciles  à 
reconnaître,  la  première  par  l'existence  de  grosses  gouttelettes  graisseuses, 
la  seconde  par  la  présence  d'une  couche  d'huile  à  leur  surface.  Elles  s'ob- 
servent exceptionnellement. 

Il  faudra  songer  enfin  à  la  possibilité  d'une  supercherie,  les  malades  ayant 
ajouté  du  lait  ou  des  matières  grasses  plus  ou  moins  émulsionnées  à  leurs 
lu'ines.  Il  suffit  de  signaler  la  fraude  pour  la  reconnaître. 

Traitement.  —  11  cousi^le  à  coniljalli'e  les  accès  el  à  en  pr(''venir  le  l'clour. 
On  ne  peut  songer  à  aller  à  la  recherche  des  filaires  adultes  presque  tou- 
jours cachées  dans  les  parties  profondes  du  système  lymphali([ue  ganglion- 
naire. Ce  serait  cependant  le  seul  moyen  d'arrêter  la  multiplication  des 
milliers  d'embryons  lancés  à  Inul  instant  dans  le  système  circulaloiri^.  Lors 
même  (|ue  les  adéno-lynqjhocèles  el  les  varices  lymphatiques  sont  appaicnles, 
il  est  dangereux  d'y  toucher,  car  souvent  lérysipèle  et  l'infection  purulente 
"-urviennent  à  la  suite  d'une  intervention. 

Contre  l'accès  hémalocliyluri(pie,  on  doit  tout  d'abord  prescrire  le  repos 
au  lit.  On  peut  y  joindre  la  couquession  abdominale  ([ui  semble  modérer 
l'écoulement  lymphorragique. 

On  a  recommandé  l'usage  interne  des  hémostati(pies  et  de  quehjues  antisepti- 
ques :  le  perchlorurc  de  fer,  le  tanin,  l'essence  de  térébenthine,  le  Hiymol. 
l'acide  benzoïque,  etc.  Les  résultais  ont  étc-  variables.  Le  Ideu  de  méthylène, 
d'après  Flint,  .serait  plus  efficace,  et  ferait  disparaître  rapidement  les  embryons 
de  l'urine.  Les  préparations  iodées  el  iodurées  paraisseul  avoir  une  actii)n 
l'axoiable  dans  certains  cas. 

l'hitin  on  préviendra  le  reloui'  di's  accès  en  engageant  les  malades  à  \i\re 
pendant  plusieurs  mois  dans  un  pays  tempéré.  C'est  le  seul  nioyeii  d  éviter  les 
rechutes,  si  fré(pientes  dans  cette  maladie  el  d'obtenir  la  gui'iison. 

La  |)rophylaxie  de  la  lilariose  est  basée  sur  son  étiologii-  pnibalilc.  elle 
consistera  dans  l'enqiloi  de  Mi(>ii'-li<|naires,  ou  dan-  l'apiilicalioii  de  pom- 
mades aTitiseptiques  siU'  les  ])arlies  (h'Mouvertes.  De  fré(pienls  hnage-  a\(>c 
une  infusion  anière  de  «puissia  amara  pourraient  suffire  à  écaricr  les 
liloUsli(|ues. 
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MALADIE    D'ADDISON 


La  iiialodie  d'Addison  est  une  affection  qui  se  caractérise  par  lapparition  de 
trouljles  gastro-intestinaux,  de  douleurs  à  siège  variable,  d'une  pigmentation  de 
la  peau  et  de  certaines  muqueuses  (niélanodcrmie),  tous  symptômes  accompa- 
gnés, précédés  ou  suivis  d'un  état  dasthénie  progressive,  se  tei-minant  parfoi-^ 
d'une  façon  brusque.  Ces  troubles  paraissent  résulter  à  la  fois  des  lésions  du 
sympathique  abdominal,  et  des  altérations  des  capsules  surrénales  dont  les 
fonctions  seraient  abolies. 

Avant  le  mémoire  fondamental  d'.Vddison  «  On  the  ronstHutional  «nd  locol 
p/f'ects  ofdifeasL'  of  Ute  i^uproicnal  capy^ulcs  »,  185î>,  on  ne  trouve  dans  la  littéra- 
ture médicale  aucune  observation  pousant  se  rapporter  à  la  forme  clinique 
que  le  médecin  anglais  a  le  premier  distinguée  dans  le  groupe  des  anémies 
graves. 

Les  onze  faits  qui  constituent  la  base  de  son  travail  se  répartissent  sur  des 
allérations  si  variées  qu'on  ne  peut  en  tirer  de  conclusion  relative  à  la  nature 
de  la  maladie.  Dans  trok  cas  les  lésions  sont  à  peine  indiquées,  dans  deux. 
Addison  signale  des  infilh-idions  tubcrculeusis  bilalrrotcx,  dans  un  autre  les 
capsules  sont  trouvées  converties  en  une  massi'  sintmeuse. 

'L'atrophie  simple  est  signalée  dans  une  des  ol)servations:  dans  les  quatre  der- 
nières, des  noyaux  cancéreux  se  rencontrent  dans  les  glandes:  une  seule  fois  la 
dégénérescence  existait  des  deux  côtés  :  le  cancer  primitif  occupait  rutérus,  le 
sein,  le  pylore  et  le  poumon. 

L'année  suivante,  Addison  publie  une  nouvelle  observation  dans  laquelle  les 
capsules  surrénales  paraissaient  indemnes,  mais  les  ganglions  semi-lunaires 
étaient  atteints. 

Peu  de  temps  après  la  publication  de  ce  mémoire.  Hulchinson  avait  réuni 
vingt-cinq  observations  de  peau  bronzée,  «  bronzed-skin  ».  coïncidant  avec  des 
lésions  diverses  des  capsules.  Burrows,  GuU,  Bakewell,  Thomson,  Rowe,  Farre. 
Peacock,  ajoutèrent  de  nouveaux  faits. 

En  France,  Trousseau,  Gromier  (de  Lyon),  Féréol.  Besnier.  Malherbe  publiè- 
rent des  observations  analogues  où  les  lésions  tuberculeuses  sont  le  plus  fré- 
quemment indiquées. 

Les  travaux  de  Meltenheimer,  de  Mingoni,  de  Banking.  Taylor.  Monro  con- 
firment les  résullals  oltlenus.  Les  thèses  de  Ghalelaiii.  Laguilie.  les  revues  de 
Lasègue,  de  Tholozan,  de  Danncr.  la  disserlalinn  inaugurale  de  Martineau 
(1864)  i)ar  l'analyse  et  la  critique  de  toutes  les  observations  publiées  jusqu'alors, 
établissent  la  relation  qui  existe  entre  les  altérations  des  capsules  surrénales  et 
la  cachexie  bronzée.  Tous  les  documents  épars  dans  les  revues  et  les  recueils 
périodiques  sont  bientôt  réunis  dans  les  articles  de  Jaccoud  et  de  Bail. 

De  leur  côté.  Duclos  (de  Tours).  Brown-Séquard.  Philippeaux,  Gratiolet, 
Harley.  Vulpian.  Mattei  de  Sienne,  SchilT  étudient  l'anatomie  et  la  physiologie 
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des    capsules   en   vue   d'éclairer   la    palliogénie   de    cette   singulière  affection. 

Hrown-Séquard  en  particulier,  ISôfi,  démontre  expérimentalement  que  Vabhi- 
liun  des  capsules  entraîne  la  mort.  Il  crut  pouvoir  en  conclure  que  les  glandes 
surrénales  étaient  chargées  de  s'opposer  à  l'accumulation  da  pigment  soit  dans 
le  sang,  soit  dans  les  organes. 

La  publication  de  certains  faits  où  la  truditdonennie  fut  absente  alors  que  les 
capsules  étaient  malades,  ou  devint  manifeste,  sans  que  les  capsules  fussent 
atteintes,  montra  l'insuffisance  de  cette  théorie. 

Aussi  Schmidt,  Mattei,  Martineau,  Jaccoud  attribuèrent  aux  lésions  ner- 
veuses le  rôle  principal.  Leidig,  Kidliker,  Virchow,  s'appuyant  sur  l'histologie 
pour  affirmer  que  la  capsule  surrénale  est  un  organe  de  nature  et  de  fonction 
nei'veicses,  donnèrent  un  solide  appui  à  cette  manière  de  voir.  Lancereaux,  Ale- 
zais  et  Arnaud,  Raymond,  Draull,  von  Kahlden,  Kalindero  et  Babes  se  rallièrent 
à  celte  théorie. 

Mais,  les  expériences  nouvelles  de  Brown-Séquard  sur  la  sécrétion  interne 
des  glandes,  les  travaux  ultérieurs  de  d'Arsonval,  Abelous  et  Langlois,  Charrin, 
Albanese,  Boinet,  laissent  supposer  (jue  plusieurs  des  symptômes  présentés  par 
les  addisoniens  relèvent  d'une  intoxication  ;  d'autre  part,  Peltil  dans  sa  thèse 
affirme,  en  s'appuyant  sur  l'embryologie  et  l'anatomie  comparée,  lanolnre  glan- 
dulaire des  capsules  surrénales. 

Dans  l'impossibilité  où  nous  sommes  actuellement  de  décider  si  l'une  de  ces 
théories  peut  être  acceptée  à  l'exclusion  de  l'autre,  il  est  permis  de  supposer 
que,  très  probablement,  chacune  tient  une  part  de  vérité  et  que,  si  ïintoxication 
par  défaut  de  sécrétion  glandulaire  iloitètre  mise  au  premier  rangfChaulTard  ('), 
Sergent  et  Bernard)  (*),  les  troubles  nerveux  sympathiques  relèvent  d'une 
altération  de  la  fonction  nerveuse  cieliaque  et  inlra-capsulaire. 

Étiologie.  —  La  maladie  d'Addison  est  surtout  une  all'ection  de  l'âge 
moyen.  Elle  est  assez  rare  chez  l'enfanl;  la  proportion  des  cas  signalés  compa- 
rativement à  ceux  de  l'adulte  est  d'environ  I  pour '20,  le  maximum  de  fré(pience 
oscille  autour  de  li  ans.  Elle  a  été  ex<-eplionnell('ment  signalée  chez  le  nou- 
veau-né, une  observation  de  Thompson  concerne  un  enfant  de  7  jours.  Les 
liiimmes  sont  plus  particulièremenl  atteints. 

On  a  cru  pouvoir  faire  intervenir  cerhiines  conditions  prédispo.sanles  :  les 
traumatismes  antérieurs,  les  commolions  morales  ont  été  relevés  dans  les  anté- 
cédents de  quelques  malades. 

Il  ne  faut  alladier  cpiune  imporlance  relalixc  à  rinlluencc  des  clinials,  car 
la  plus  granile  proportion  de  faits  relevés  en  Angleterre  lient  sans  doule  h  ce 
que  l'airection  fut  d'abord  étudiée  par  les  médecins  anglais. 

De  toutes  les  maladies  susceptil)les  de  donner  naissance  au  syni<lii>nie 
addisonien,  la  tubereulose  est  assurémcnl  la  plus  fré(juenle. 

Elle  peut  être  primitive,  mais  le  plus  souvent  elle  est  secondaire  et  ne  con- 
slilue  que  la  localisation  curieuse  |)ar  sa  disposition  symétrique  d'une  infection 
de  un'Mue  nature  ayant  atteint  l'appareil  pulmonaire,  le  tube  digestif,  l'appareil 
génital  (Raymond,  Lejars,  Auvray)  ou  les  os  :  mal  de  Potl. 

hcs  a/ fect ions  cancéj'PMses' viennent   ensuite;   elles  aussi    peuvent  être  primi- 

(')  A.  (Irnii  FAim.  l.'inliixicalinii  aiMisoiiieiiiie.  Sein,  iiird.,  1891. 

C)  K.  Sr.HC.F.NT  cl  L.  Iiiii5>Ai!D.  Syiidioiiic  capsulaire.  Arcli.  Qrn.  de  incd..  ISfl'.l.  ol  Congr.  île 
méd.  Paris,  l'JOO. 
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lives  ou  secondaires.  Enfin,  on  a  signalé  des  observations  de  nialiidic  d'Addison 
dues  à  des  lésionfi  ^ijphilitiques  des  capsules  surrénales  (Bii-cli-Ilirschfeld, 
Andrew,  Gaucher,  Chiperovilch),  à  un  lymplimlénome  (Raymond),  au  nnjcosis 
fongoïde  (Riclil). 

On  a  quelquefois  trouvé  chez  Teiilant  des  hémorragies  surrénales.  Sans 
vouloir  1  ien  présumer  sur  leur  mode  de  production  el  sur  leur  nature  inl'ec- 
lieuse  probable,  il  faut  cependant  rappeler  qu'il  a  été  possible  de  les  reproduire 
expérimentalement  chez  les  animaux  avec  les  microbes  pathogènes  ou  leurs 
toxines  :.  c'est  ce  qu'ont  obtenu  avec  le  bacille  de  Loëfficr  (Roux  et  Yersin), 
avec  le  pyocyanique(Cliarrin,  Langlois),avec  le  pnsumo-bacille  (Roger),  avec  la 
toxine  pyocyanique  (Pettit),  avec  la  toxine  télani(|ue  et  les  infections  diphtéri- 
lique,  charbonneuse,  pneunio-bacillaire  (Oppenheim  cl  Loeper)  ('). 

Symptômes.  —  Les  débuts  de  l'affeclion  passent  sou\ent  ina|H'rçus.  C'est 
en  général  sans  jtrodromcs,  d'une  façon  insensible,  insidieuse,  ([ue  les  patients 
ressentent  vui  a/j'aiblifisemcnt  proyressif,  une  lassitude  exlrèine,  nullement  expli- 
quée par  leur  genre  de  vie  ;  les  ouvrages  les  moins  pénibles  amènent  une  sorte 
d'anéantissement  dont  on  recherche  vainement  la  cause.  Sans  être  encore 
ébranlée,  la  santé  paraît  moins  bonne,  la  face  est  pâle,  l'appétit  diminué,  indif- 
férent, parfois  anéanti.  L'amaigrissement  survient  et  bientôt  se  trouve  consti- 
tuée la  forme  franchement  iisthéniijue  de  la  maladie. 

En  même  temj)s  que  ces  phénomènes  et  parfois  avant  eux.  se  produisent  des 
doitleur»  occupant  l'épigastre,  les  parois  thoraciqucs,  les  membres,  les  flancs, 
les  lombes,  le  sommet  de  la  tète.  Des  nausées  et  même  des  vomissements  les 
accompagnent,  olïrant  dès  le  début  le  type  matutinal  (|ui  les  caractérise. 

Cependant,  on  n'observe  pas  en  général  de  changement  de  couleur  du  côté 
de  la  peau.  En  tout  cas,  si  la  mrlanoderinic  apparaît  de  bonne  heure,  elle  est 
encore  peu  développée  et  reste  sans  signification  précise  pour  le  malade.  A  ce 
moment,  la  maladie  n'est  pas  encore  dépistée,  l'ensemble  se  rapportant  tout 
aussi  bien  aux  premières  jibases  d'une  anémie  ou  d'une  tuberculose  commen- 
çante. 

Bientôt  elle  entre  dans  sa  période  d'état.  L'asthéiiir  déjà  signalée  comme 
symptôme  initial  se  caractérise.  Quoique  conscient  de  tout  ce  qui  se  passe 
autour  de  lui,  le  malade  reste  dans  son  lit,  enfoui  sous  ses  couvertures,  tantôt 
allongé,  ([uelquefois  replié  sur  lui-même  dans  un  étal  d'apathie  tout  à  fait 
caractéristique.  Il  semble  craindre  la  fatigue,  aussi  évite-t-il  tout  inouvenicnl, 
ne  répond  aux  questions  qui  lui  sont  adressées  que  s'il  y  est  provoqué  à  plu- 
sieurs reprises;  les  paroles  sont  lentement  prononcées,  chacpie  mot  nécessitant 
un  elTort. 

De  temps  à  autre,  soit  après  un  exercice  ou  un  effort  prolongés,  soit  sans 
cause  appréciable,  les  malades  restent  alfaissés,  comme  plongés  dans  un  demi- 
sommeil.  On  arrive  difficilement  à  les  alimenter,  tellement  ils  ont  l'appré- 
hension du  moindre  mouvement,  bientôt  suivi  d'une  lassitude  que  rien  ne  peut 
leur  faire  surmonter.  D'un  malade  à  l'autre,  ce  symptôme,  considéré  par 
Lasègue  el  Hall  comme  le  caractère  essentiel  de  la  maladie  d'Addison,  est  sujet 
à  de  nombreuses  variations,  mais  il  ne  manque  presque  jamais;  en  tous  cas,  il 

(')  Oppexiikim  et  Loepeh.  Lésion  des  capsules  surrénales  dans  quelques  infeclions  expé- 
riiuenl.ilos  aiguës.  Arch.  de  méd.  exp.,  l'JOl. 
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csl  moins sujel  à  faire  ilùfaul  que  les  doiilours,  les  vomissemenls  el  la  oolornlioii 
bronzée. 

Cet  amoindrissement  do  l'ailivilé  pliysique  et  morale  niarclu'  de  pair  avec 
des  troubles  assez  vagues  tout  d'abord  de  la  santé  générale.  Mangeant  peu.  ne 
prenant  aucun  exercice,  les  malades  s'amaigrissent  sans  que  cependanl,  à 
aucun  moment  de  l'ailection,  ils  présentent  le  degré  d'émaciation  auquel  les 
maladies  chroniques  et  la  plupart  des  cachexies  donnent  habituellement  lieu. 
Pendant  de  longs  mois,  on  peut  n'observer  qu'un  certain  degré  d'indill'érence 
et  d'alanguissement,  toute  trace  d'énergie  ne  disparaissant  que  dans  les  jours 
qui  précèdent  la  mort.  Mais,  quels  (puî  soient  l'état  de  faiblesse  des  malades, 
et  le  degré  de  l'asthénie,  les  membres  peuvent  exécuter  des  mouvements 
limités  :  c'est  là  un  fait  d'une  grande  valeur,  la  paralysie  nexisle  jamais  ou 
presque  jamais  (Martineau)('). 

Les  Iroicbles  ;/aslro-inlestinauj'  (pii  peuxt'ul  apparaître  dès  le  déljut  de  la  mala- 
die contribuent  pour  leur  part  à  l'alïaiblissement  progressif.  Ils  sont  toutefois 
plus  significatifs  par  leur  allure  qti'inquiétants  par  leur  intensité.  Ces  troubles 
sont  surtout  caractérisés  par  des  vu/uissemeiils  qui  surviennent  sans  prodromes, 
ordinairement  le  matin,  avant  tout  travail  ou  peu  de  temps  après  le  lever,  aussi 
se  rapprochent-ils  des  vomituritions  pituiteuses  des  alcooliques.  Les  matières 
rejetées  sont  en  effet  toujours  muqueuses,  fdantes,  d'une  transparence  parfaite, 
incolores,  ou  bien  dans  quelques  cas  colorées  par  la  bile  (Guermonprez)(^).  Les 
vomissements  se  répètent  et  se  rapprochent  à  mesure  que  la  maladie  s'aggrave  : 
d'abord  matutinaux,  on  les  voit  apparaître  après  les  repas,  sans  que  rien 
d'ailleurs  puisse  les  expliquer.  Ils  deviennent  opiniâtres  et  incessants  surtout  à 
ré|)oque  où  les  malades  ont  perdu  l'appétit  et  éprouvent  un  dégoût  insur- 
montable pour  toute  alimentation  solide.  La  constipation  est  la  règle,  la 
diarrhée  s'observe  très  rarement. 

Pendant  cette  période,  quelquefois  beaucoup  plus  tôt,  les  malades  ressenlenl 
des  iloiileur.<  sur  lesquelles  tous  les  observateurs  ont  attiré  l'atlenliou:  bien  que 
fréquentes,  elles  peuvent  manquer.  Leur  siège  est  très  variable,  le  plus  souvcnl 
lombaires,  elles  peuvent  occuper  l'épigastre,  l'hypocondre,  une  épaule  ou  toul 
autre  point  du  corps. 

Les  douleurs  lombaires  et  celles  de  l'éiiigastre  sont  fréquemmenl  associées  : 
celles  de  l'hypocondre  sont  souveni  limitées  à  un  point  précis  qui  correspond 
à  l'extrémité  antérieure  de  la  tlouzièmc  cùtc  (Martineau).  Tantôt  continues, 
vives,  exacerbantes,  tanlùi  irrégulières  dans  leur  api^arilion,  sourdes,  iieu 
inlcnses,  elles  sont  presque  toujours  fixes  et  s'irradient  rarenienl  :  la  pression 
nv  les  augmenle  pas.  mais  les  mouvements  les  exaspèrent. 

La  mélanodermie  constitue  le  symptôme  non  le  plus  important,  mais  le  plus 
curieux  de  cette  singulière  affection.  Par  exce|)liou,  nous  l'avons  dil,  c'est  la 
première  manifestation  apparente  de  la  maladie  :  dans  une  observation  de 
Martineau  elle  précéda  de  ([iiinze  mois  les  autres  accidents.  A  peine  sensible 
dans  les  premières  phases  du  mal,  elle  passe  inaperçue,  puis  prend  plus  d  im- 
])ortance  et  devient  identique  à  celle  du  mulâtre  ou  du  nègre  :  c'est  une  teinte 
binnàire  ra]>])elan(  la  couleur  sépia,  noyer  foncé. 

(')  L.  M.\in  i.NiiAC.  De  la  nmladie  d'Addison.   Thèse  de  l'aris.  18Ui. 

(^)  O.  GuEiiMONPnEZ.  Contribution  à  t'élude  de  la  mnlndie  Oronzre  d\Utdiiiuii.  Thèse  do  l^aris.  lS7j. 

[B/Mt/LT] 
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Elle  peut  être  générale  ou  partielle  ;  dans  ce  cas,  on  la  remarque  surtout  dans 
les  régions  où  la  peau  présente  le  moins  d'épaisseur.  C'est  ainsi  qu'on  la  ren- 
contre au  visage,  à  la  partie  antérieure  du  tronc  et  de  l'abdomen,  à  la  face 
interne  des  membres,  sur  le  scrotum  et  le  fourreau  de  la  verge:  quand  elle  est 
générale,  elle  est  toujoui's  plus  accusée  dans  ces  points.  On  remarquera  que 
les  régions  où  le  pigment  se  dépose  en  plus  grande  quantité  sont  d'une  part  les 
régions  découvertes,  exposées  au  contact  de  l'air  et  de  la  lumière  comme  le  col 
et  la  face  dorsale  des  mains,  en  second  lieu  toutes  les  parties  du  tégument  où  le 
pigment  se  rencontre  abondamment  à  l'état  normal  (mamelon,  scrotum, 
pourtour  de  l'ombilic,  région  inguinale  et  pubienne).  De  même  toutes  les 
causes  d'irritation  cutanée  exagèrent  l'hypcrproduction  du  pigment  :  plaies 
suppurées,  furoncles,  brûlures,  vésicatoire. 

Tenant  compte  de  celte  particularité,  on  peut  faire  apparaître  la  pigmentation 
cutanée  chez  des  malades  soupçonnés  d'être  atteints  de  maladie  d'Addison  alors 
que  le  diagnostic  est  en  suspens.  Par  l'application  de  cataplasmes  légèrement 
sinapisés,  Jacquet  (')  et  Trémolières  ont  obtenu  des  zones  de  pigmentation  dans 
toutes  les  régions  où  l'excitation  avait  été  produite. 

Guermonprez  compare  l'évolution  de  la  mélanodermie  dans  la  maladie  d'Ad- 
dison à  la  façon  dont  s'effectue  \a  pigmentation  chez  le  nègre.  Chez  celui-ci,  au 
moment  de  la  naissance,  une  plaque  de  couleur  café  au  lait  apparaît  vers  le 
milieu  du  nez,  s'étend  à  droite  et  à  gauche  sous  les  orbites.  Ordinairement 
après,  mais  quelquefois  avant  cette  tache  nasale,  se  forment  une  ou  plusieurs 
taches  semblables  sur  le  front,  pui«  sur  les  joues  et  sur  le  menton.  D'abord 
parfaitement  isolées,  présentant  des  bords  nettement  distincts  et  une  teinte 
uniforme,  ces  plaques  s'étendent  peu  à  peu,  se  touchent  et  unissent  par  se 
confondre  en  formant  un  masque  complet. 

Dans  la  maladie  d'Addison,  les  paupières  sont  habituellement  indemnes,  la 
coloration  peut  ne  pas  franchir  la  racine  des  cheveux  et  la  barbe,  mais  les  faits 
contraires  sont  nombreux.  Quant  aux  poils,  lorsqu'ils  participent  à  l'hyper- 
chromie  générale,  ils  contribuent  à  augmenter  la  teinte  des  téguments.  La 
coloration  qui  accompagne  le  plus  souvent  la  maladie  d'Addison  n'offre  pas 
une  teinte  uniforme  :  sur  le  fond  plus  ou  moins  sombre,  on  remarque  surtout 
au  niveau  de  la  face,  de  petits  points  du  volume  d'une  tête  d'épingl'e  à  une 
petite  lentille,  tranchant  par  une  coloration  plus  foncée  et  donnant  aux  parties 
qu'ils  recouvrent  un  aspect  pointillé  vraiment  caractéristique  (Martineau). 

Addison  avait  le  premier  signalé  l'apparence  inverse  :  certaines  régions  de  la 
peau  présentaient  une  couleur  plus  claire,  d'un  blanc  mat,  comme  si  elles 
avaient  été  préservées  et  se  détachaient  par  contraste  sur  les  parties  voisines; 
d'autres  semblaient  privées  de  pigment  normal.  Cette  disposition,  en  plaques  de 
vililigo,  ne  se  trouve  pas  relevée  dans  un  grand  nombre  d'observations.  Beau- 
coup d'auteurs  décrivent  la  coloration  comme  uniforme,  en  larges  nappes 
diffuses,  à  contours  estompés  et  indistincts.  La  peau  est  moins  souple,  plus 
sèche,  comme  parcheminée  ;  elle  est  en  même  temps  plissée  et  semble  jouir 
d'une  élasticité  moins  grande,  d'où  l'apparence  de  vieillesse  hâtive  que  présente 
le  visage  de  certains  malades  (Guermonprez). 

Les  muqueuses  ne  sont  pas  épargnées  par  la  pigmentation.  Les  gencives,  les 
lèvres  à  leur  partie  interne,  surtout  les  joues,  sont  successivement  envahies. 

(')  Jacquet  et  Trémolières.  Maladie  d'.\ddison  frusio.  Extériorisation  de  la  mélanodermie 
latente.  Soc.  méd.  Hôp.,  1901. 
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C'est  imniédialemcnt  en  arrière  des  commissures  labiales,  sur  la  ligne  qui  les 
prolonge  que  les  plaques  labiales  offrent  le  plus  de  netteté.  Sur  la  muqueuse 
palatine,  de  chaque  côté  du  raphé  médian,  s'échelonnent  quelquefois  des  taches 
pigmentaires  qui  ont  été  comparées  comme  celles  des  joues  aux  pigmentations 
de  la  muqueuse  buccale  observées  chez  certaines  races  de  chiens. 

Sur  la  langue,  le  pigment  envahit  peu  à  peu  le  derme  et  les  papilles.  La 
conjonclive,  ordinairement  indemne,  présente  quelquefois  un  reflet  bleuâtre, 
considéré  par  certains  auteurs  comme  une  ébauche  de  pigmentation.  La  méla- 
nodermie  se  porte  également  sur  les  appendices  épidermiques,  les  cheveux  en 
particulier  :  de  blonds  on  les  voit  devenir  châtains,  de  bruns  presque  noirs. 
Cowan  cite  un  fait  de  coloration  des  ongles,  Gromier  une  teinte  très  foncée 
des  dents.  Cette  dernière  observation,  discutable  peut-être,  reste  jusqu'à  ce 
jour  isolée. 

Addison,  Martineau,  Greenhow  remarquent  que  la  teinte  est  d'autant  plus 
sombre  qu'elle  a  mis  plus  de  temps  à  se  produire  ;  d'abord  limitée  à  la  face,  elle 
gagne  plus  ou  moins  rapidement  les  autres  parties  du  corps. 

Les  autres  signes  dépendent  de  complications  ou  sont  l'expression  d'un  mau- 
vais état  général.  Parmi  les  premiers,  il  suffit  de  signaler  les  licriwj)ttjsics  et  la 
diarr/iéc,  qui  ne  font  pas  partie  intégrante  du  tableau  de  la  maladie;  parmi  les 
seconds,  les  troubles  de  la  menstruation,  de  la  respiration,  indépendants  de 
toute  lésion  tuberculeuse  et  que  l'anémie  seule  explique. 

Divers  troubles  circulatoires  ont  aussi  été  mentionnés  :  un  pouls  petit,  faible, 
difficile  à  sentir,  comme  ondulant,  présentant  des  intermittences,  des  tintements 
d'oreilles,  des  vertiges,  des  troubles  visuels  purement  amblyopiques,  des  syn- 
copes quand  le  malade  passe  de  la  position  horizontale  à  la  station  debout.  Tous 
ces  symptômes,  en  rapport  avec  un  affaiblissement  graduel,  sont  corroborés 
par  ce  fait  que  les  malades  deviennent  d'une  extrême  sensibilité  au  froid  et  ne 
peuvent  se  réchauffer. 

Les  urines  ont  été  peu  étudiées.  Colosanti  et  Bellati,  Gioffredi  et  Zinno  ont 
seulement  indiqué  une  augmentation  de  leur  coefficient  toxique.  D'après  Bou- 
chard, qui  a  confirmé  ces  recherches,  le  coefficient  urotoxique  oscillerait  entre 
0,W2  et  0,748  au  heu  de  0,4(3.'.,  chiffre  normal. 

L'état  du  sang  est  non  moins  curieux  à  connaître.  Tandis  que  Neumann, 
Hayem,  Gouget,  indiquent  une  diminution  considérable  du  nombre  des  globules 
ronges,  Greenhow  les  dit  augmentés.  Pour  l'hémoglobine,  Variot  la  trouve  en 
moins  grande  quantité,  Erb  la  donne  comme  normale,  Tchirkoff  l'indiciue  en 
augmentation,  mais  altérée.  Mêmes  oppositions  pour  les  globules  blancs. 

La  marclie  de  la  maladie  est  ordinairement  lente  et  progressive;  elle  aboulil 
à  la  mort  en  un  temps  qui  varie  de  un  à  trois  ans  et  même  trois  ans  et  demi. 
Dans  les  faits  où  la  durée  se  prolonge,  il  est  fré([uent  de  voir  la  maladie  rester 
stalionnair(^  pendant  de  longs  mois;  puis  tout  à  coup,  sans  que  l'on  puisse  invo- 
quer la  moindre  cause,  à  l'asthénie  viennent  se  joindre  les  vomissements  ;  la 
dél.ilité  et  la  pigmentation  augmentent,  la  maladie  présente,  pour  ainsi  dire, 
une  marelle  aiguë  :  la  mort  survient  dans  l'espace  de  deux  à  trois  mois  (obs.  de 
Martineau). 

La  marche  peut  être  aiguë  d'emblée;  la  mélautxlermie  est  très  accusée,  les 
vomissements  opiniâtres  et  incessants:  l'évolution  totale  se  fait  en  moins  d'un  an. 

[BHAULT  ] 
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Enfin,  suivant  une  modalité  plus  rare,  la  maladie  peut  être  rémittente  avec 
des  allernalives  d'amélioration  qui  peuvent  faire  croire  à  la  guérison  complète. 
La  pigmentation  diminue  dintensité,  disparaît  même  quelquefois,  et  se  repro- 
duit quand  les  autres  phénomènes  reparaissent.  Suivant  l'observation  de 
Houssav,  l'intensité  de  la  coloration  co'incide  presque  toujours  avec  l'intensité 
des  douleurs  lombaires,  de  telle  sorte  que  la  teinte  de  la  figure  pourrait  servir 
à  graduer  la  force  du  mal. 

La  (/uérifion  est-elle  possible?  certains  auteurs  ladmetlcnt,  mais  il  faut 
compter  avec  les  rémissions  trompeuses.  Aildison  et  Trousseau  ont  toujouis  vu 
la  maladie  bronzée  avoir  des  conséquences  funestes.  Sur  72  cas,  Martineau 
signale  deux  guérisons,  encore  que  l'on  puisse  mettre  en  doute  le  diagnostic 
posé. 

Le  plus  souvent,  la  maladie  se  termine  par  alTaiblissement  progressif,  dans  le 
coma,  quelquefois  au  milieu  d'un  cortège  ([ui  rappelle  les  états  ataxo-adyna- 
miqucs  :  délire,  langue  sèche,  quelquefois  diarrhée  abondante  avec  sueurs  pro- 
fuses, La  température  s'abaisse  de  plus  en  plus;  le  pouls  lent  ou  rapide  est 
loujours  intermittent,  irrégulier,  petit,  misérable. 

La  période  comateuse  est  quelquefois  traversée  par  des  convulsions  épilepti- 
fornies  ([ui  précèdent  de  quehiues  instants  la  mort.  Guermonprez  signale, 
d'après  Greenhow,  une  odeur  cadavéreuse  spéciale  que  répandent  les  malades 
et  que  l'auteur  anglais  compare  à  celle  du  poisson  pourri:  elle  résulterait, 
d'après  lui,  d'un  commencement  de  décomposition  putride  pendant  le  cours 
d'une  longue  agonie. 

Mort  subite.  —  Un  mode  de  terminaison  déjà  signalé  par  Addison  (1855), 
Fresnc  (1857)  et  Martineau  (ISCi).  mais  passé  inaperçu,  est  la  mort  subite. 
Ihler(')  en  a  réuni  18  cas;  Dieulafoy  (1898)  et  Achard(-)  en  ont  signalé  de  nou- 
velles observations. 

Elle  se  rencontre  le  plus  souvent  chez  l'adulte,  mais  Variot  en  a  rapporté 
\\n  cas  chez  une  fillette  de  li  ans.  Elle  peut  survenir  soit  chez  un  addiso- 
nicn  ordinaire,  soit  au  cours  des  formes  frustes  de  la  maladie.  On  conçoit 
toute  l'importance  de  ces  derniers  faits  au  point  de  vue  médico  légal.  ■ 

Dans  plusieurs,  on  a  noté  des  troubles  particuliers  :  le  malade  se  plaignait 
d'angoisse,  de  douleur,  de  tachycardie  (Chauffard)  :  dans  d'autres  ce  sont  des 
convulsions,  des  vomissements  incoercibles  qui  se  manifestent,  puis  le  malade 
meurt  dans  le  coma.  L'évolution  peut  être  encore  plus  rapide,  c'est  en  se  soule- 
vant sur  .■^on  lit  (Letulle),  en  y  montant  (Variot),  que  l'addisonien  succombe  en 
(pu'lques  instants  à  une  syncope  mortelle. 

Les  lésions  anatomo-pathologiques  constatées  à  l'autopsie  ne  diffèrent  pas  de 
ce  qu'elles  sont  habituellement  :  ce  sont  le  plus  souvent  les  lésions  banales  de 
la  tuberculose  capsulaire. 

En  ce  qui  concerne  la  pathogénic  de  celte  évolution  si  rapide,  plusieurs 
explications  ont  été  proposées.  Nous  ne  citerons  que  pour  mémoire  les  théories 
anciennes  qui  attribuaient  la  mort  :  à  une  syncope  imprévue  et  accidentelle 
(Fresne);  à  un  choc  nerveux  du  système  sympathique  (Thompson);  à  un  empoi- 

(')  liiLER.  Dr  lit  tiiort  subite  (laiix  la  maladie  d'Addison.  Tlièse  de  Paris,  1890. 
(-)  Acii.MîD.  Mort  subite  au  couis  iruiie  tuberculose  caséeuse  des  capsules  surrénales  sans 
mélanoderniie.  Suc.  méd.  des  liôp..  l'JUO. 
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sonnenient  (Ewald).  Deux  cas  peuvent  se  présenLer  :  1"  ou  bien  le  malade  se 
Irouvc  clans  un  état  cachectique  avancé  :  dans  ces  conditions,  l'organisme  ne 
peut  réagir  contre  les  moindres  influences  extérieures  ou  la  plus  légère  secousse 
inlerne  ;  '2"  ou  bien  il  s'agit  d'un  individu  encore  peu  atleinl,  addisonien  seule- 
ment depuis  quelque  temps.  Dans  ces  conditions,  la  mort  peut  survenir  subite- 
ment :  soit  du  lait  d'une  intoxication  suraiguë  par  suppression  de  l'onction 
surrénale,  la  toxine  addisonienne  agissani  dans  ces  cas  comme  un  poison  cura- 
risanl,  délerniine  une  lacliycardie  paralyli([ue  (Chauffard);  soit  du  l'ait  d'une 
alléralion  des  ganglions  nerveux  ou  des  lilels  du  grand  sympathique  aiuriiniit 
la  morl  ]iai-  inhibition  ('). 

Formes  cliniques.  —  Parmi  les  symptômes  cardinaux  de  la  maladie  d'Addi- 
son,  la  prédominance  île  l'un  d'entre  eux  peut  devenir  telle  que  l'allure  gi-m'-i'ale 
(le  l'afTeclion  en  soil  cliniqiu^uienl  nu)diliée  :  on  est  donc  autorisé  à  ilislingucr 
une  série  de  formes  en  rapport  avec  ces  variétés  sj'mptomatiques. 

C'est  ainsi  que  lorsijue  VKxlhénia  prédomine,  on  a  pu  décrire  une  forme  aslhé- 
nique;  généralement  même  dans  celle  forme,  la  mélanodermie  n'apparaît  que 
tout  à  fait  à  la  dernière  période,  au  moment  où  le  malade  se  trouve  en 
pleine  cachexie. 

Dans  d'autres  cas,  c'est  au  ccinlrairc  la  pignienlation  qui  apparaît  la  première 
en  date  :  par  sa  disposition  soit  en  plaques  foncées  alternant  avec  des  parties 
dépigmenlées,  soit  en  taches  noirâtres,  arrondies,  non  coniluentes,  elle  peut 
simuler  le  vitiligo,  la  sarcomatose  généralisée,  le  xeroderma  pigmentosum, 
les  syphilides  maculeuses. 

L'intensité  des  phénomènes  douloureux  ou  des  troubles  (jastro-uUeslinuux  peut 
être  assez  marquée  pour  permettre  de  décrire  une  forme  douloureuse  et  une 
fiirme  gnstro-intestinale  (Netter  et  Nattau-I.ari-ier)  (-). 

Vient-on,  au  contraire,  à  considérer  lu  r/ipidilé  de  révolution,  on  ])uurra  distin- 
guer aussi  plusieurs  variétés  : 

Une  l'orme  commune  présentant  l'évolulioii  habituelle.  Une  forme  suraiguc, 
ilout  les  observations,  de  Méni'lrier  et  Oppenheim,  de  Netter  et  Nattan-Larrier 
ont  ('lé  présentées  comme  exemples. 

Dans  la  première,  il  s'agit  d'une  jeune  fille  entrée  à  l'hôpital  avec  des  sym- 
pti'iuies  en  a[)parence  si  peu  marijués  (ju'on  craignait  un  début  de  tuberculose 
pulmonaire.  Brusquement  apparaît  une  angine  à  pneumocoques  el  la  malade 
succombe  en  six  jours  au  milieu  d'un  cortège  de  symptômes  très  graves. 
On  constate  à  l'autopsie  une  dégénérescence  caséeuse  des  capsules  surrénales. 

Dans  la  seconde,  l'enfant  âgé  de  1."  ans  avait  un  passé  nettement  lubeiiu- 
leux  et  présentait  une  coloration  diU'use  avec  liy[)erpigmenlation  au  niveau  de 
cicatrices  anciennes.  Le  diagnostic  de  maladie  d.Vddison  avait  été  porté.  Hrus- 
(puMuenl.  le  malade  est  pris  d'étourdisseuKMit,  de  diarrhée,  de  vomissements 
alimentaires,  dune  asthénie  extrême  :  les  symptômes  généraux  sont  ceux  d'une 
|)éritonite,  mais  les  signes  abdominaux  manquent.  La  mort  survient  très  rapi- 
<lement.  L'autopsie  montre  qu'il  s'agit  d'une  infection  streplococcique  survenue 
au  cours  tlune  tuberculose  avec  calcilicatLon  des  capsules  surrénales. 

(')  Voir  éjîf 'einenl  :  .Amabilino.  Sopra  un  caso  ili  inorbn  di  .Vddison  roii  losionl  dei  centri 
nervosi.  liifuniia  ined.,  1809.  —  Kluticl.  IaicoplKd(ii);illiie  addisonnicnno.  lievue  de 
neurol.  WM. 

(2)  Soc.  inéil.  1,,;,,..  l'.HMI. 
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Ces  deux  observations  sont  à  rapprocher  :  il  semble  que  révolution  suraiguë 
de  rinl'eclion  ait  été-la  conséquence  de  la  destruction  des  capsules  surrénales, 
supprimant  un  des  principaux  moyens  de  défense  de  l'organisme.  Mais,  on  le 
voit,  cette  forme  suraiguë  serait  beaucoup  mieux  dénommée  maladie  dAddison 
fl  dénouement  rapide,  puisque  les  lésions  des  capsules  trouvées  à  l'autopsie 
étaient  certainement  de  date  très  ancienne. 

Enfin,  il  existe  d'autres  cas  où  Vévolulion  est  lente  et  le  tableau  clinique 
incomplet  ;  les  principaux  symptômes  sont  peu  marqués,  quelques-uns  peuvent 
même  faire  défaut.  L'absence  de  uiélanodermie  a  été  le  plus  souvent  constatée 
(observations  de  Dieulafoy,  Lancereaux,  Carpentier).  Ce  sont  ces  formes  que 
l'on  a  désignées  sous  le  nom  de  formes  latentes  ou  formes  frustes  (Dieulafoy). 
Les  principales  observations  en  ont  été  consignées  dans  la  thèse  de  Bressy(')  : 
Vaslliénie  est  le  phénomène  dominant.  L'amélioration  sous  l'influence  de  l'opo- 
thérapie  surrénale  pourrait  en  quelijue  sorte  servir  de  pierre  de  louche,  et  per- 
mettre de  poser  le  diagnostic. 

L'âge  du  sujet  est  en  dernier  lieu  susceptible  de  faire  varier  l'aspect  clinique 
de  l'alTection.  Les  caractères  principaux  de  la  maladie  d'Addison  chez  lenlant 
ont  été  bien  résumés  par  Dézirot('). 

Souvent  ce  sont  des  troubles  intestinaux  :  nausées,  vomissements,  diarrhée 
ou  constipation  qui  se  montrent  dès  le  début  de  la  maladie.  On  a  noté  la  co'inci- 
dence  de  la  chlorose,  de  la  chorée.  d'une  affection  cardiaque;  mais  le  plus  sou- 
vent chez  l'enfant  comme  chez  l'adulte,  c'est  l'asthénie  qui  constitue  le  phéno- 
mène saillant.  A  la  période  d'état,  le  syndrome  addisonien  est  généralement 
au  complet  ;  la  diarr/tée  est  plus  fréquente  que  chez  l'adule,  les  douleurs  souvent 
moins  marquées.  La  pigmentation  peut  présenter  une  localisation  que  l'on  ren- 
contre exceptionnellement  à  un  âge  plus  avancé:  dans  l'observation  de  Corvan 
et  Fernic  les  ongles  des  mains  prirent  une  coloration  foncée  ;  les  malades  d'Ezio 
Castoldi  et  de  Darier  avaient  les  ongles  jaunâtres.  Dézirot  a  signalé  des  stries 
presque  noires  sur  les  ongles  d'un  jeune  garçon  de  14  ans.  Il  range  encore  parmi 
les  symptômes  rares  :  l'incontinence  d'urine,  et  la  fréquence  des  convulsions. 

La  mort  subite  est  une  terminaison  fréquente  de  l'affection  ;  de  toute  manière 
l'évolution  de  la  maladie  est  rapide. 

Les  lésions  anatomo-pathologiques  des  capsules  surrénales  chez  l'enfant  sont 
par  ordre  de  fréquence  :  la  tuberculose,  le  cancer,  les  hémorragies  (principale- 
ment chez  les  nouveau-nés).  Parmi  les  altérations  des  autres  appareils,  on  a 
noté  plus  souvent  que  chez  l'adulte  l'hypertrophie  des  ganglions  mésentériques, 
des  plaques  de  Peyer.  Boinet(=)  a  insisté  sur  l'hypertrophie  compensatrice  du 
thymus  qu'il  aurait  retrouvé  sur  des  rats  décapsulés.  Enfin  dans  i  cas  sur 
48,  on  a  constaté  des  altérations  du  grand  sympathique  abdominal  :  hyper- 
trophie conjonctive,  dégénérescence  des  fibres  nerveuses,  infiltration  graisseuse, 
localisées  aux  ganglions  semi-lunaires,  au  plexus  solaire,  aux  filets  nerveux 
péri-capsulaires  et  même  à  la  moelle  (Kalindero.  Babes,  Démange). 

Diagnostic.  —  11  sera  souvent  possible  de  soupçonner,  la  période  purement 
asthénique  de  l'affection,  mais  nullement  de  l'affirmer.  Nombre  d'anémies  chro- 

(•)  Bressy.  Tlièse  de  Paris,  1898.—  DiErL.\FOV.  Clin.  mcd.  Hôlel-Dieu,  18H8. 

(-)  DÉZIROT,  Tlièse  de  Paris,  1898. 

(■")  Conijrès  de  médecine  de  Monlpellier,  1898. 
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niques    sans    iim;ni>rissemenl    nolablc,    mais    accompagnées    d'une    lassihulc 
extrême,  présenlcnl  la  même  allure  que  la  maladie  d'Addison. 

Parmi  elles,  il  n'en  est  pas  de  plus  difficiles  à  dépisler  que  corlainos  fomii>s 
latentes  de  tuberculûso  pulmonaire  qui  se  traduisent  par  une  tendance  marquée 
à  la  fatigue,  une  alisence  complète  d'énergie  morale,  sans  autre  modification 
importante  de  la  sniilé.  De  même  pour  la  leucémie. 

Dans  les  anémies  pernicieuses  progressives,  un  observe  de  bonne  heure  les 
phénomènes  cachectitpies  et  de  l'amaigrissement. 

Lorsque  la  mélaiiodermie  se  joint  aux  symptômes  d'asthénie,  le  diagnoslic 
ne  saurait  rester  longtemps  suspendu,  car  les  autres  signes  apparaissent 
successivement  et  se  groupent  de  telle  manière  qn(>  toute  incertitude  est  levée. 

CependanI,  il  existe  beaucoup  de  carlic.rlcii  dues  au  cancer,  à  la  tuberculose, 
à  rimpaludisme,  au  déclin  desquelles  on  note  une  pigmentation  anormale  de 
la  peau.  En  cas  de  doute,  il  ne  faut  pas  conclure  trop  vite  à  la  desiruclion  pro- 
bable des  capsules  surrénales  et  du  sympathique,  s'il  existe  chez  le  malade  des 
signes  non  douteux  de  tuberculisation.  Bouchut,  l'un  des  premiers,  émit  celle 
opinion  que  la  phtisie  pulmonaire  donne  fréquemment  lieu  à  une  coloration 
particulière  de  la  peau.  Bazin,  de  son  côté,  disait  :  «  Dans  les  derniers  temps  de 
la  scrofule  abdominale,  le  faciès,  s'il  ne  se  trouve  pas  modifié  par  l'état  d'infil- 
tration du  tissu  sous-cutané  de  la  face,  notamment  par  la  bouffissure  des  pau- 
pières, offre  une  teinte  blême,  bistrée,  caractéristique,  qui  se  rapproche  plus  ou 
moins  de  la  teinte  jaune  paille  des  affections  cancéreuses,  du  masque  des 
femmes  enceintes,  ou,  mieux  encore,  de  la  coloration  propre  aux  sujels  cpii, 
depuis  un  temjjs  plus  ou  moins  long,  se  Irouvent  sous  le  coup  de  la  lièvre 
paludéenne.  » 

En  outre,  dans  sept  observalions  de  Jeaiuiin  ('),  on  trou\e  lindical  ion  d'une 
pigmentation  cutanée  commençant  jiar  la  l'are  et  |)ar  les  mains  et  s'élendant 
successivement  aux  dilIVM-entes  régions  dui'orps,  tout  en  prédominant  dans  les 
parties  primitivcuneni  alleintes.  Une  céphalalgie  très  intense,  une  lassitude 
générale  à  une  pc'^riode  peu  avancée  de  la  maladie,  parfois  même  un  cerlain 
degré  d'asthénie,  de  l'amaigrissement  et  des  vomissements  muco-bilieux, 
marquent  le  début  de  l'alVection. 

On  peut  néanmoins  affirmer  la  tuberculose  ]nilnionaire  en  s'appuyani  sur  les 
signes  d'aiiscultalion,  sur  l'aljsence  des  douleurs  épigastri(iues  el  lombaires, 
sur  la  non-pigmentation  des  muqueuses  et  la  fréquence  de  la  loux.  Ces  distinc- 
tions ne  paraissent  pas  suffisantes  à  Gueriuoiqirez.  (pii  fait  de  ces  formes  un 
type  pathologiipie  intermédiaire  entre  la  phlisie  classique  et  la  forme  ordinaire 
de  la  maladie  d'Addison. 

De  pareils  fails  sont  sujels  à  revision;  il  ne  faut  d'ailleurs  pas  oublier  que  la 
tuberculose  des  capsules  surrénales  est  de  toutes  les  altérations,  cousialées 
dans  la  mala<lie  d'Addison,  la  plus  frérpienle  cl  que  luberculose  capsulairc  cl 
tuberculose  du  ]H)um<m  peuveni  coïni'ider. 

Ilest  beaucoup  |>lus  facile  de  reconnaiire  la  mélaiiodermie  si  coniniiiném<Mil 
observée  pendant  la  pé-riodc  cnc|]ecli(|ue  (/c //<  inuluriu.  [..orsque  la  mélanémic 
est  légère,  la  coloration  de  la  peau  esl  cendrée, gris  jaunAlre,  plus  tard  jaune 
brun  ;  dans  les  formes  les  plii-^  ImIcm^c-^  elle  esl   très  accenliu'e.   mai--  clic  r;q>- 

(')  Je.wnim.  Des  piijmctihtliiiits  riUnni'i-n  ihoix  la  /ihlisir  puliiuinnire.  Tliôso  do  l';u-is,   ISd'.l. 
iiiAiii'.  [)j:  mi.I)i:i:im:,  'i"  odil.  —  V.  51 
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pelle  loujours  la  teinte  brun  grisâtre.  Cet  aspect  est  tellement  spécial  que 
déjà  Frericlis  le  considérait  comme  pathognomonique  de  la  mélanémie.  La 
pigmentation  chez  les  paludéens  est  uniformément  répandue  sur  tout  le  corps 
et  non  disposée  en  plaques,  elle  n'envaliil  jamais  les  muqueuses  (ïlliarcot).  S'il 
restait  le  moindre  doute,  il  faudrait  extraire  un  peu  de  sang  par  pitp'u-c  et 
rechercher  les  granulations  pigmenlaires,  ou  même  l'un  des  stades  des  héma- 
tozoaires de  Laveran. 

Le  diagnostic  de  la  mélanoilcriitie phtiriasiquc^maladiepseiido-bronzée^malKdie 
des  var/abonds,  qui  se  confondent  avec  elle,  présente  un  certain  intérêt,  bien 
qu'elle  soit  presque  toujours  facilement  reconnue.  Cette  coloration,  parfois  très 
foncée,  est  plus  intense  sur  le  tronc,  labdomen  et  les  membres  inférieurs,  (pie 
sur  les  parties  découvertes,  tète,  mains,  cou,  le  plus  souvent  exempts  de 
pigmentation. 

Dans  la  maladie  d'Addison,  au  contraire,  la  localisation  du  pigment  est  toute 
dillerente,  occupant  les  régions  exposées  à  l'air  et  les  membres  au  niveau  des 
jointures  du  côté  de  la  flexion.  Dans  la  mélanodermie  phtiriasique,  la  peau  est 
souvent  rugueuse,  épaissie,  jamais  lisse  ni  souple;  elle  porte  des  traces  de  grat- 
tage avec  éruptions  diverses;  le  pigment  peut  être  enlevé  par  l'ongle.  Enfin,  la 
mélanodermie  parasitaire  est  curable  et  peut  disparaître  entièrement.  Dans  la 
maladie  bronzée,  le  pigment  siège  dans  le  corps  muqueux  de  Malpighi  et  non 
dans  l'épiderme.  il  ne  cède  ni  aux  lavages,  ni  au  grattage,  ni  aux  soins 
hygiéniques. 

Peut-être  pourrait-on  confondre  la  mélanodermie  phtiriasique  avec  la  maladie 
bronzée  lors(|u'il  s'y  joint  la  faiblesse  et  la  cachexie  de  misère  si  fréquente  chez 
les  gens  d'un  certain  âge,  mais  il  est  ])ossii)le  de  constater  que  dans  la  mélano- 
dermie parasitaire  les  démangeaisons  sont  incessantes. 

On  donnait  autrefois  comme  caractère  dislinctif  de  premier  ordre  dans  la 
phliriase  la  non-pigmentation  des  muqueuses.  Deux  observations  deThibierge  (') 
démontrent  que  les  taches  pigmentées  de  la  bouche  s'observent  dans  la  mélano- 
dermie phtiriasique  ;  des  faits  du  même  genre  ont  été  signalés  par  Besnier  et 
Chaull'ai'd  ;  certaines  des  observations  de  Greenhow  appartiennent  à  celte  caté- 
gorie. Malgré  tout,  l'étude  attentive  des  lésions  cutanées  permet  d'établir  le 
diagnostic. 

On  peut  avoir  à  se  prononcer  sur  le  diagnostic  de  pellagre  caractérisée  du 
côté  de  la  peau  par  une  coloration  noire,  marquée  surtout  au  niveau  des  par- 
ties exposées  aux  rayons  solaires,  s'accompagnant  de  vertiges,  de  douleurs 
vagues,  de  céphalalgie,  de  douleiu's  abdominales.  Bientôt,  survient  un  épuise- 
ment progressif  avec  amaigrissement,  abattement  moral  et  tendance  au  suicide. 
La  pellagre  procède  par  poussées  au  printemps,  elle  est  endémique  dans  cer- 
tains pays.  La  mélanodermie  qui  l'aci'umpagne  est  précédée  de  rougeur  de  la 
peau  avec  gontlemenl,  cuisson  et  drmangeaison  très  intenses,  puis  l'épiderme 
durcit,  prend  un  aspect  rugueux,  une  leinie  gris  sale  ou  bi'unàtre,  se  fendille 
en  petites  lamelles,  s'exfolie  lentement  en  laissant  à  la  surface  luie  apparence 
lisse  unie  et  une  coloration  rouge  qui  persiste  (Fabre).  Ce  sont  là  les  signes  de 
l'érythème  pellagreux.  La  bouche,  la  langue  et  le  pharynx  ne  sont  nullement 
pigmentés,  tout   au  contraire  d'une  ]iàleur  livide,  quelquefois  d'un   rouge  vif, 

(')  Thiuieugk.  Doux  cas  de  mchiniidermie  .ivcc  iiigmentation  de  I;i  muqueuse  buccale. 
.Soc.  méd.  des  Mp.,  181)1. 
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iiiiMiie  excoriés.  La  maladie  s'aceompagne  presque  toujours  de  diarrhée  et  de 
Ijoulimie,  tandis  que  dans  la  mélanodermie  addisonienne  la  constipation  est  la 
règle  cl  l'anorexie  souvent  absolue. 

Des  éludes  récentes  nous  ont  l'ail  connaître  une  variété  nouvelle  de  uiclano- 
dermie  cpii  a  beaucoup  d'analogies  avec  la  coloration  lironzéede  la  maladie  d'Ad- 
dison,  en  rapport  avec  la  cir'rhosc  hyperlrophiquc  pii/nientaire  du  diajjète  sucri- 
décrite  par  Hanoi  et  ChaufTard,  LetuUe,  Brault  et  Gaillard,  Hanoi  el  Schach- 
mann,  Barlh,  Saundby  et  depuis  par  bien  d'autres.  D'ailleurs  nous  savons 
aujourd'hui  que  l'histoire  clinique  des  cirrhoses  pigmentaires  s'est  notable- 
ment étendue  puisqu'elles  ont  été  signalées,  en  dehors  du  diabète,  dans 
l'alcoolisme  (Letulle),  que  le  foie  soit  hypertrophié  ou  atrophié  (Brault). 

La  pigmentation  du  foie  s'observe  également  avec  ou  sans  cirrhose  dans  un 
grand  nombre  d'états  cachectiques  (tulierculose,  cancer,  etc.). 

Le  pigment  trouvé  en  pareille  circonstance  est  un  pigment  ferrugineux  cl 
diffère,  par  conséquent,  de  celui  trouvé  dans  la  maladie  d'Addison. 

Dans  le  diabète  bronzé  on  n'a  pas  signalé  la  pigmentation  des  muqueuses  ni 
les  taches  plus  sombres  formant  un  piqueté  irrégulier  comme  on  le  voit  au 
cours  de  la  cachexie  surrénale. 

On  n'éprouve  aucune  difficulté  à  diagnostiquer  les  syphilides  pigmentaires, 
les  ictères  plus  ou  moins  noirs,  les  pseudo-mélanodermies  produites  par  l'absorp- 
tion de  sels  d'argent  ou  de  sels  d'aniline,  les  pigmentations  arsenicales  et  tant 
d'autres  modifications  du  tégument  qui  ont  été  bien  à  tort  rai)i)roch('es  de  la 
maladie  d'Addison.  Toutes  ces  affections  se  présentent  avec  un  cortège  de 
.symptômes  tels,  qu'il  est  impossible  de  rester  dans  le  doute. 

Il  suffit  de  signaler  également  les  taches  brunes  de  la  sclérodermie  et  les 
formes  maculeuses  de  la  lè[)re. 

Anatomie  pathologique.  —  Les  premiers  travaux  d'ensemble  consacrés  à 
la  maladie  ilAddison  enregistrent  des  lésions  nombreuses  et  variées  dans  les 
glandes  surrénales  (Martineau,  Jaccoud,  Bail).  A  cette  époque,  on  ne  savait  pas 
encore  reconnaître,  sous  ses  aspects  multiples,  rinfiuence  prépondérante  de  la 
tuberculose.  Cependant  il  est  certain  que,  dans  la  très  grande  majorité  des  cas, 
les  altérations  trouvées  dans  les  capsules  ressortissaient  à  celle  maladie. 
Les  clppàU  Hcrofuleux,  les  collections  purifortnes,  les  transformations  (jr/tisscusc 
et  calcaire,  les  atrophies,  avec  induration,  les  hypertrophies,  les  in/lanimations 
chroniques  isolées  ou  réunies  aux  altérations  précédentes  sont  en  effet,  sous  de  s 
foi-mos  variées,  l'expression  du  processus  tuberculeux. 

llabiluellement,  les  capsules  surrénales  sont  augmentées  de  vuhnuc  cl  de 
poids,  irrégulièrement  bosselées  sur  leurs  faces  et  leurs  bords,  adhérentes  aux 
liarlies  voisines  par  des  Iractus  fibreux  ou  par  un  tissu  rempli  de  granulations. 
De  couleur  gris  jaune  uniforme,  elles  soûl  souvent  marbrées  de  blanc  et  de 
jaune  franc.  Cette  disposition  est  plus  a])par('ule  lorsque  les  tubercules  liml 
saillie  à  la  surface  de  l'organe. 

Sur  les  sections  longitudinales,  les  lubcnuics  apparai--s(>nl  aux  dilVi'reiils 
degrés  de  leur  évolution,  tantôt  conHuents,  jaunàlres  au  cenlre  et  secs  à  la 
coupe,  queU[uei'ois  ramollis.  Cei'taines  parties  de  glande  peuvent  èti'e  respec- 
tées, uuiis  souvent  la  transformation  est  lolalc.  Dans  ce  cas,  la  péripiiérie  des 
capsules   est    encadrée  par  la    iiicndiianc    d'enveloppe    épaissie,    l'organe    esl 
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occupé  dans  toute  sa  niasse  par  deux  ou  trois  blocs  jaune  soufre,  de  la  grosseur 
d'une  noisette  à  une  petite  noix,  c'est  l'état  caséeuxsec  si  fréquemment  observé 
dans  les  ganglions.  On  y  rencontre  aussi,  au  lieu  de  gros  tubercules  massifs, 
des  cavités  remplies  d'un  pus  bien  lié.  homogène,  sans  odeur.  Les  parois  do 
ces  petites  poches  sont  dures,  et  forment  à  la  collection  purulente  une  véritable 
coque  d'enkystement. 

Les  différents  états  d'inflammation  ou  d'induration  chronique  des  glandes 
surrénales  représentent  quelquelois  les  seules  lésions  appréciables.  C'est  qu'en 
effet,  les  tubercules  subissent  ici,  comme  dans  les  autres  organes,  une  résorp- 
tion partielle  ou  complète,  laissant  à  la  place  qu'ils  occupaient  une  zone 
épaissie  de  tissu  fibreux  incrustée  ou  non  de  sels  calcaires.  Pour  reconnaître  la 
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FiG.  60.  —  Coupe  d'une  capsule  surrénale  tuberculeuse  (d'après  un  dessin  de  Lelulle). 

La  figure  représente  un  gros  tubercule  congloméré  complètement  caséifié  au  centre  où  se  trouve  une 
veine  1'.  .\  la  périphérie,  l'infiltration  tuberculeuse  <,  (  contient  un  très  grand  nombre  de  cellules  géantes  g,  g 
disséminées  assez  régulièrement  dans  toute  la  masse. 

Sur  le  côté  gauche,  on  retrouve  un  vestige  de  la  capsule  surrénale  c.a  et  le  tissu  adipeux  conligu. 

Celte  figure  montre  que.  contrairement  à  ce  qui  a  été  avancé  par  certains  auteurs,  la  constitution  du 
tubercule  est  ici  la  même  que  dans  tous  les  organes  et  que  les  cellules  géantes  n'y  sont  pas  exceptionnelles. 

nature  tuberculeuse  de  ces  altérations,  l'examen  microscopique  est  indispen- 
sable; on  ne  peut  donc  s'étonner  que  sous  le  nom  d'uvlumtion.  d'inflammation 
chronique  et  d'atrophie  ces  modifications  profondes  de  la  glande  aient  été  long- 
temps distraites  de  la  tuberculisation  surrénale.  Cornil  et  Ranvier,  précédés  par 
Rokitansky  et  suivis  dans  ces  derniers  temps  par  Alezais  et  Arnaud,  ont  accepté 
celte  manière  de  voir. 

Quand  les  tubercules  sont  nombreux  et  confluents,  ou  que  la  glande  se  trouve 
complètement  transformée,  la  structure  des  capsules  n'est  plus  reconnaissable  ; 
mais,  si  les  granulations  sont  peu  nombreuses,  on  distingue  facilement  encore 
les  deux  substances  inégalement  atteintes,  la  tuberculose  prédominant  tantôt 
dans  l'écorce,  tantôt  vers  le  hile  de  lorgane. 
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Certains  auteurs,  Sanderson,  Dickiii8on,  Wilks  avaient  indiqué  une  dégéné- 
rescencr  spéciale,  demi-l ra nsparente ,  distincte  des  lésions  tuijcrculeuses.  Au 
contact  de  l'air  les  parties  qui  en  sont  atteintes  changeraient  de  coloration  :  de 
grises  et  semi-lransparenles  elles  deviendraient  plus  vives  et  môme  rosées. 

Or,  ces  niodilicalions  d'aspect  et  de  couleur  s'observent  dans  toutes  les  infil- 
trations tuberculeuses  récentes,  comme  on  peut  le  constater  ilans  la  plupart 
des  organes,  en  parlirulier  dans  les  ganglions  tuberculeux.  Il  est  cependant 
difficile  de  reconnaiire  au  ])reniier  abord  certains  états  translucides  de  la  sub- 
stance capsulaire  d'avec  la  dégénérescence  amyloïde  associée  à  la  tuberculose 
de  l'organe,  ou  évoluant  en  dehors  d'elle.  On  sait,  d'après  Virchow,  que  la 
Iransformalion  amyloïde  des  capsules  surrénales  est  une  des  dégénérescences 
les  plus  fréquemment  observées  au  déclin  des  tuberculoses,  des  suppurations 
prolongées  et  de  certaines  cachexies.  Mais,  les  réactions  chimiques  qui  lui  sont 
propres  permettront  de  la  différencier  immédiatement. 

Par  cette  relation  sommaire,  on  peut  juger  que  la  tuberculisation  des  cap- 
sules surrénales  offre  toute  la  gamme  des  lésions  provoquées  par  le  tubercule 
dans  la  plupart  des  autres  appareils,  ([ue  par  conséquent,  au  point  de  vue  histo- 
logique,  il  n'y  a  pas  lieu  de  s'y  appesantir,  les  granulations  disséminées,  la 
caséification,  la  suppuration  et  l'infdtration  calcaire  s'y  montrant  tour  à  tour.  Il 
serait  plus  important  d'établir  la  proportion  des  faits  dans  lesquels  la  destruc- 
tion tuberculeuse  des  capsules  surrénales  est  complète,  et  la  série  inverse  des 
observations  où  une  partie  notable  de  ces  glandes  a  été  respectée.  Nous 
verrons  bientôt  l'importance  de  cette  remarque. 

En  même  l('nq)s  que  l'inlillraliun  iubcrculeuse  circouscrilc  ou  iliU'use  des 
capsules  surrénales,  on  observe  assez  fréquemment  des  lésions  de  voisinage. 
L'organe  hyperlrophic-  adhère  aux  parties  les  plus  proches  par  un  tissu  d'in- 
ilammation  chronitjue  et  de  tubercules  plus  ou  moins  conlluenls.  Ces  lésions 
sont  plus  marquées  du  côté  droit,  par  suite  des  rapports  de  la  capsule  avec  la 
face  inférieure  du  foie. 

Les  filets  ni'rLwux  qui  uiiisseni  la  glande  surrénale  aux  ganglions  semi- 
lunaires,  les  ganglions  eux-mêmes  et  les  principales  branches  du  sympathique 
abdominal  peuvent  être  altérés.  Martineau,  partisan  déclaré  île  la  Ihéorie 
nerveuse,  avait  en  vain  cherché  dans  les  1^8  obser\alions  qu'il  elle,  la  conlirma- 
tion  de  ses  vues:  un  seul  l'ail  dû  à  Monro  (obs.  XXXIX)  (contient  l'indication 
d'une  hypertrophie  (h^s  filets  sympathiques  et  du  pelit  splanchnique.  Jaccoud 
et  Bail  réunissent  plusieurs  cas  d'alrophie  des  ganglions  semi-lunaires,  iln 
|)lexus  solaire  et  des  nerfs  (pii  en  dépendent,  puis  d'autres  faits  d'hyper!  ro|)liie 
des  ganglions  avec  vascularisation  notable  des  nerfs. 

De  pareils  documents  sont  d'un  bien  railjlc  |)oids,  si  l'on  met  en  regard 
7  observations  où  les  lésions  nerveuses  lurent  recherchées  avec  le  plus  grand 
soin,  mais  sans  résultat  :  faits  de  Thomson,  Child,  Chalin,  Martineau,  Ila- 
bershon,  Ilayem,  Guermonprez. 

Heaiicoup  plus  pi'ès  de  nous  vX  se  fondant  sur  l'exanuMi  allenlif  de  iO  obser- 
vations, Alezais  et  Arnaud  (')  monireni  ipav  d;uis  l'J  d'enire  elles,  les  nerfs  et 
les  ganglions  .sympatlii([ues  onl  éb'  reconnus  sains;  dans  les  57  autres,  on 
devait  rest("r  sur  la  réserve,  <raulaiil   que  l'examen  microscopique  n'avait   pas 

(')  II.  Alkzai'*  cl   1".   AiiNAi'i).  KUide  siii-  l.i  liiliorciilosi'   des  capsules  surrénales  et  ses 
rapports  avce  la  maladie  d'Addison.  Hcvuc  de  mcd.,  ISill. 
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été  fait.  Ce  rolcv(''  romprenci  les  observiilions  anciennes  d'Acklison,  de  Sciimidt, 
de  Van  Andel,  celles  plus  récentes  contenues  dans  l'important  mémoire  de 
Greenhow  et  les  intéressants  travaux  de  v.  Kahlden  et  de  Lancereaux. 

Néanmoins,  le  gonflement  des  troncs  nerveux  avec  forte  hyperémie  de  leur 
gaine,  l'adhérence  des  ganglions  semi-lunaires  aux  capsules  surrénales  par 
rinlermédiaire  d'un  tissu  d'inflammation  chronique,  rinduralion  parfois  con- 
statée de  ces  ganglions,  indiquent  que  la  partie  la  plus  importante  du  sympa- 
thique abdominal  peut  être  envahie  par  les  mêmes  lésions  qui  ont  détruit  les 
capsules. 

Presque  toujours,  ces  altérations  du  système  nerveux  coexistent  avec  la 
li'ansformation  fijjro-caséeuse  des  glandes  surrénales,  il  est  exceptionnel  de  les 
voir  isolées  :  cependant  plusieurs  observations  de  Jurgens  démontrent  qu'il 
peut  en  être  ainsi.  Sur  21  autopsies  de  maladie  d'Addison,  l'auteur  aurait 
toujours  trouvé  une  dégénération  grise  des  nerfs  splanchniques,  mais  parfois 
les  capsules  étaient  intactes.  Dans  trois  autres  faits,  l'un  de  Semmola,  le 
deuxième  de  Raymond  ('),  le  dernier  qui  nous  est  personnel  (-),  l'intégrité  des 
capsules  paraissait  absolue  et  les  altérations  principales  portaient  sur  l'un  des 
ganglions  semi-lunaires.  Déjà,  peu  de  temps  après  Addison,  on  avait  publié  des 
observations  de  mélanodermie  en  dehors  de  toute  lésion  capsulaire,  mais  sans 
chercher  à  vérifier  l'état  des  filets  sympathiques  et  des  ganglions.  Certaines 
observations  de  Greenhow  appartiennent  à  cette  dernière  catégorie. 

On  voit,  d'après  ce  qui  précède,,  que,  dans  la  maladie  d'Addison,  aucune 
lésion  n'est  constante,  ni  du  côté  des  glandes,  ni  du  côté  du  système  nerveux. 
Si,  dans  presque  tous  les  cas  de  mélanodermie,  les  capsules  surrénales  sont 
atteintes  de  tuberculose,  la  réciproque  est  loin  d'être  vraie.  En  elfet,  d'après 
Alezais  et  Arnaud,  dans  la  moitié  des  cas  de  tuberculose  capsulaire,  la  teinte 
bronzée  fait  défaut,  et,  comme  d'autre  part  les  lésions  des  ganglions  semi- 
lunaires  et  des  filets  sympathiques  sont  souvent  négligeables,  on  doit,  suivant 
eux,  chercher  une  autre  explication  des  phénomènes  observés. 

D'un  autre  côté,  lorsque  la  maladie  d'Addison  se  complète  par  l'apparition 
de  la  mélanodermie,  il  arrive  que  les  lésions  ne  sont  ni  Ijilatérales,  ni  symétri- 
ques. Greenhow  a  relevé  6  observations  où  une  seule  des  capsules  était 
atteinte  :  Lancereaux  a  publié  un  fait  semblable.  Dans  le  mémoire  d'Alezais 
et  Arnaud  se  trouve  une  observation  non  moins  importante  et  très  explicite 
dans  laquelle  le  syndrome  clinique  de  la  maladie  d'Addison  existait  avec  une 
lésion  très  limitée  d'une  seule  capsule,  sans  altérations  importantes  du  plexus 
solaire,  ni  des  gros  ganglions  sympathiques.  La  tuberculisalion  était  limitée  au 
tiers  postérieur  de  la  capsule  droite,  au  tissu  vasculo-nerveux  qui  entoure  la 
capsule  en  ce  point  et  aux  ganglions  péricapsulaires  assez  nombreux  dans  cette 
région. 

C'est  à  cette  dernière  modification  du  système  nerveux  que  les  auteurs  pré- 
cités attribuent  la  plus  grande  part  dans  la  production  de  la  maladie  d'Addison. 
Il  paraît  en  effet  démontré  que  la  destruction  plus  ou  moins  avancée  des  cap- 
sules surrénales  ne  saurait  seule  rendre    compte  de  l'apparition  de  la  mélano- 

(')  F.  Ray.mond.  Lîn  cas  de  maladie  d'Addison  avec  intégrité  des  capsules  surrénales  et 
altérations  scléreuses  de  l"iin  îles  ganglions  cœliaques.  Suc.  niikl.  deg  Ih'i/i.,  IX'.l'.'. 

(-)  A.  Bbault  et  E.  l'iiniucnET.  Maladie  d'Addison  sans  lésions  apparentes  des  capsules 
surrénales;  tubercule  accolé  au  ganglion  semi-lunaire  droit.  Sem.  méd.,  1892. 
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dermie.  Si  par  conlrc  ht  périphérie  des  capsules  est  atteinte,  la  rnloration  spé- 
ciale de  la  peau  ne  tardi-  pas  à  se  montrer.  La  condition  organi(]ii('  suffisante 
pour  provoquer  l'apparition  et  la  succession  des  symptômes  cardinaux  de  la 
maladie,  serait  l'altération  des  ganglions  nerveux  sympathiques  compris  dans 
l'enveloppe  fibreuse  des  glandes  ou  accolés  à  leur  face  externe.  L'altération 
des  (janglions  nerveuv  péricapsu/aires  étant  indispensable  à  la  production  de 
la  maladie  bronzée,  on  comprend  que  les  capsules  surrénales  puissent  être 
«omplètement  infiltrées  de  matière  tulierculcuse  sans  qu'il  en  résulte  aucun 
Irouidc  du  C(Mé  do  la  pea\i. 

Pigmentation.  —  Si  l'on   pratique  des  coupes  histologiques  au    niveau  des 


>  , 


l'iG.  71).  —  Coupe  pratiquée  au  niveau  d'une  plaque  Iniccale  après  <Uii'cissement  par  l'alcool  el  moulée 
direclemeni  dans  la  glycérine  sans  coloration  (srossissemonl  de  8U  diamèlres). 

ç]i,  épiderme  dont  la  couche  profonde  est  nettement  pigmentée.  Dans  certains  points  on  pourrait  croire 
qu'il  existe  plusieurs  assises  de  cellules  contenant  du  pigment,  mais  celte  disposition  n'est  due  qu'à  1  ohli- 
quité  de  la  coupe. 

/,  tissu  conjonctif  incolore  de  la  partie  superficielle  du  derme. 

c,  c,  cliromoblastes  chargés  de  pigment,  très  nonibreu.v  au  voisinage  de  l'épidermc. 

plaques  pigmentaires  du  cou,  du  thorax  ou  des  lâches  plus  rares  observées 
sur  les  mtiqueuses,  les  résidtats  obtenus  sont  identiques. 

Soit  par  exemple,  pour  faciliter  la  description,  une  plaque  luK-ialc  repré- 
sentée fig.  711. 

La  répartition  du  pigment  s'y  trouve  inscrite  avec  la  plus  grande  netteté.  Les 
cellules  profondes  du  corps  muqueux  de  Malpighi  sont  presque  toutes  chargées 
de  granulations  noires.  La  ligne  formée  par  les  granulalions  dessine  au-dessus 
du  derme  un  feston  très  nc'ltement  découpé.  On  voit  que  le  pigUKMil  n'oc<'iqie 
pas  les  cellules  des  assises  supérieures. 

On  observe  de  |)lus  dans  la  partie  du  derme  sous-jacenle  un  très  grand 
nombre  de  cellules  pigmenlées.  Vues  à  im  fort  i>rossissemcnt,  ces  chi'omo- 
blastes  ne  se  distingueni  tiuèn-  par  leur  l'uniic  des  <i'lliilc-i  du  tissu  cnnjoiiclif 
ambiant. 

Nous  avons  toujours  (rouM'  qu'il  y  a\ail  un  i'a|i|i(ii(  c-onstaid  entre  le  iioiiihrc 
des  chromoblastes  et  le  degré  de  [)igmentati(>ii  de  la  |)ailie  profoinic  du  i-orps 
muqueux  de  Malpighi.  l-'aul-il  en  conclure  (|iie  le  pigment  csl  apjtorlé  aux 
cellules    malpighiennes  par  les   cliiomoblasles  et   (|ue  ces  cellules  soid   inca- 
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pables  d'élaborer  la  matière  pigmentairc?  Nous  ne  saurions  raflirnicr  liion  (|iril 
Y  ail  quelque  apparence  pour  qu'il  en  soil  ainsi. 

Bornons-nous  à  dire  que  le  pigment  des   chromoblastcs  ainsi  que  celui  de 

'épithélium   sus-jacent  ont    les  mêmes   réactions  chimiques   étant    formé   de 

mélanine,  c'est-à-dire  ne  présentant   pas  la  réaction  ferrugineuse.  Si  l'on  fait 

agir  sur  les  coupes  le  ferrocyanure  de  potassium  et  l'acide  chlorliydrique  dilui' 

même  en  répétant  plusieurs  fois  l'expérience,  le  pigment  se  montre  réfractaire. 

La  coupe  représentée  (fig.  70)  a  été  soumise  à  cette  double  réaction.  Elle 
a  conservé  sa  coloration  naturelle  comme  avant  l'essai  des  réactions  chimiques 
et  se  trouve  maintenue  dans  la  glycérine  avec  sa  teinte  normale  sans  additidii 
d'aucune  matière  colorante.  Les  mêmes  réactions  chimiques  se  retrouvent  sur 
toutes  les  productions  pigmentaires  addisoniennes. 

Le  pigment  de  la  maladie  d'Addison  se  présente  donc  à  nous  avec  les  propriéti's 
hislo-chimiipies  des  pigments  dits  de  formation  ou  d'élaboration  cellulaire  pour 
les  opposer  aux  pigments  de  destruclidu  (pigments  ferrugineux)  que  nous 
avons  étudiés  à  propos  de  l'hémoglobinurie.  (Voir  chap.  I.\,  fig.  22.) 

En  somme,  la  lésion  représentée  dans  la  figure  70  n'est  que  l'exagération 
d'une  disposition  normale,  il  y  a  simplement  hyperpigmenlation  comme  dans  la 
peau  du  nègre,  comme  autour  du  mamelon,  de  la  marge  de  l'anus,  du  scrotum 
et  des  follicules  pileux  des  poils  très  foncés.  Dans  toutes  ces  régions  on  trouve 
en  même  temps  que  la  pigmentation  épidermique  un  nombre  important  de 
chromoblastes  dans  la  partie  la  plus  superficielle  du  derme. 

Cet  ensemble  de  faits  nous  permet  de  dire  que  le  pigment  midisonien  est 
un  pigment  d'élaboration  protoplasmique  beaucoup  plus  abondant  qu'à  l'étal 
normal,  mais  n'ayant  aucun  rapport  avec  les  pigments  d'infiltration  consécutifs 
à  la  destruction  des  globules  sanguins.  Ehrmann(')  a  présenté  l'écemment  des 
arguments  presque  identiques.  Nous  dirons  encore,  à  l'appui  de  cette  théorie, 
que,  lorsque  des  nodules  de  sarcome  mélanique  avoisinenl  la  peau,  on  observe 
du  côté  de  l'épiderme  des  modifications  analogues  à  celles  qui  caractérisent 
l'hyperpigmentation  addisonienne. 

Quant  au  mécanisme  régulateur  de  cette  hypergenèse  pigmentairc,  nous  y 
avons  déjà  fait  allusion  et  nous  savons  que  jusqu'à  présent  aucune  explication 
satisfaisante  n'en  a  été  fournie. 

Pathogénie. —  Malgré  l'intérêt  de  ces  dernières  recherches,  nous  ne  sommes 
guère  en  mesure  de  trancher  la  question  toujours  pendante  au  sujet  de  la 
pathogénie  de  la  maladie  d'Addison  :  est-elle  la  conséquence  d'une  destruction 
des  capsules  surrénales,  théorie  de  rinsiif/îsanrp  capsidaire,  ou  la  manifes- 
tation d'un  troi/blr  profond  du  syslcmi'  nerveux  ifympiilhique'!  Il  est  utile  de 
résumer  les  arguments  favorables  ou  contraires  à  chacune  des  deux  théories. 

Dès  son  premier  mémoire,  Addison  faisait  quelques  réserves  sur  la  lésion  des 
capsules.  «■  Toutes  les  fois,  dit-il,  qu'il  existe  avec  l'ensemble  de  symptômes  que 
nous  avons  énumérés,  la  coloration  spéciale  de  la  peau,  il  y  a  plus  que  pré- 
somption d'une  maladie  et  surtout  d'une  affection  maligne  et  incurable  des 
capsules.  »  Mais  il  reconnaît  bientôt  qu'il  existe  des  faits  oîi  les  capsules  sont 
altérées  sans  que  les  symptômes  caractéristiques  de  la  maladie  aient  existé.  A 

(')  EiiRM.vNN.  Les  lésions  hislologiqucs  <lo  In  ponii  dans  la  maladie  d'Addison.  .Soi.-,  t/c 
î/iécî.  de  Vienne,  1901. 
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ce  moment,  il  considère  l;i  lésion  or^'ani(|ue  îles  glandes  surrénales  comme  un 
élément  de  la  maladie  e(  la  place  an  même  rang  que  la  tuméfaction  de  la  rate 
dans  l'impaludisnie  et  l'engorgement  d<'s  [)laques  de  Peycr  dans  la  fièvre 
typhoïde. 

Trois  ans  après,  Addison  modifie  sensiblement  sa  manière  de  voir  :  «  Tout  en 
pensant  qu(\  dans  certains  cas,  il  est  impussihle  de  ne  pas  considérer  les  allé- 
rations  de  couleur  subies  par  le  malade  comme  le  résultat  de  la  lésion  des 
capsules,  et  probablement  de  cette  lésion  seulement,  nous  savons  toutefois  que 
ces  organes  sont  très  voisins  du  plexus  solaire  et  des  ganglions  semi-lunaires, 
et  sont  même  en  contact  avec  ces  parties  qui  leur  envoient  un  grand  nombre  de 
nerfs;  qui  peut  dire  quolle  influença  le  conlurl  de  ces  organes  mulcales  peut  avoir 
sur  ces  grands  centres  nerveux,  et  quelle  part  ces  effets  secondaires  peuvent 
prendre  dans  la  production  dea  Iroidjles  de  la  santé  générale  et  des  autres  sym- 
ptômes observés  ?  « 

Dès  ce  moment,  le  problème  est  posé,  et  c'est  autour  de  ces  deux  liypollièscs 
que  gravitent  les  opinions  émises  jusque  dans  ces  derniers  temps. 

La  tliéorie  de  l'insuffisance  capsulaire  contemporaine  des  premières  observa- 
tions dAddison  fut  affirmée  d'une  façon  exclusive  par  Hutchinson  et  acceptée 
en  France  par  Trousseau,  Lasègue,  Féréol,  Laguille.  Elle  parut  recevoir  une 
éclatante  confirmation  par  les  expériences  de  Brown-Séquard.  D'après  cet 
auteur,  les  capsules  surrénales  sont  indispensables  à  la  vie,  leur  ablation  est 
toujours  suivie  de  la  mort  des  animaux  dans  un  assez  bref  délai. 

Gratiolet,  Pliilippeaux  contestèrent  la  validité  de  ces  expériences,  attribuant 
la  mort  à  la  péritonite  et  à  l'hépatite  consécutives  à  l'opération.  Gourfein(') 
a  montré  depuis  que  les  objections  de  Gratiolet.  Pliilippeaux  n'ont  pas  grande 
valeur,  car  en  traumatisant  le  péritoine,  ainsi  ([uo  les  viscères  éloigm'-s  de  la 
capsule  et  les  filets  nervcTix,  mais  laissant  les  capsules  intactes,  on  ne  reiiroduit 
aucun  des  accidents  signalés  par  Bro\vn-Sé(|nard.  Ilarley  pensait  que  les  acci- 
dents devaient  être  rapportés  à  l'ébranlement  produit  sur  les  ganglions  semi- 
lunaires  au  moment  de  l'extirpation  des  glandes. 

Dans  un  travail  ])Ostérieur,  Brown-Séquard  maintint  ses  conclusions:  l'issue 
fatale  est  d'autant  ]j1us  rapide  que  l'alilalion  a  été  complète,  d'ailleurs  la  sup- 
pression graduelle  de  la  glande  est  toujours  suivie  de  mort.  Une  des  propriétés 
principales  de  ces  organes  consisterait  donc  à  détruire  une  substance  douée 
de  la  faculté  de  se  transformer  en  pigment;  les  capsules  supprimées,  cette 
transformation  s'effectuerait  assez  vite,  et  la  matière  pigmenlaire  s'aceumuleiait 
dans  le  sang. 

A  la  suite  d'expériences  conlradidoii-es,  Martin-Magron.  Bcrnili.  C.lialelain. 
M.  SchilT  acceptèrent  les  conclusions  de  (Iraliolel,  de  Pliilip|)eaux  et  de  Ilarlev, 
touchant  le  mécanisme  de  la  mort  (complications  opératoires)  ;  d'ailleurs,  à  la 
suite  de  l'ablation  des  capsules  les  animaux  ont  pu  survivre  pendant  des  mois 
(Marlin-Magron  et  f'.hatelain). 

Cette  {|uestion  send)lait  tomber  dans  l'oubli  liirsipic  des  travaux  récents  sont 
venus  lui  rendre  un  \érital)le  intérêt.  Dans  une  série  d'expériences,  .\belous  et 
Langlois  (-)  ont  cherché  à  étabiii'  (pie  l(>s  capsules  surrénales  sont  indispensables 

(')  Revue  de  ta  Suisse  romande,  1890. 

(*)  E.  Abelocs  et  P.  L.vnglois.  Reclicrclies  c.xpériinpiilales  sur  les  fonctions  des  onpsules 
surrénales  de  la  grenouille.  In  Arcli.  de  pliys.,  lX'.)'i. 

IBRAULTi 


810  MALADIES  DU  REIN   ET  DES   CAPSULES  SURRÉNALES. 

à  la  A'ic,  leur  destruction  amène  rapidement  la  niorl  avec  tous  les  phénomènes 
décrits  par  Brown-Scquard  :  paralysie  du  train  postérieur  et  des  muscles 
respiratoires.  La  mort  est  la  conséquence  d'une  véritable  intoxication  résultant 
de  l'accumidation  dans  le  sang  d'une  ou  de  plusieurs  substances  loxiqui-s 
fabriquées  au  cours  des  échanges  nutritifs.  Elle  se  produit  avec  d'autant  plus  de 
rapidité  que  l'animal  est  soumis  à  une  fatigue  plus  ou  moins  grande  (Abelous 
et  Langlois.  Albanese).  Ce  fait  est  à  rapprocher  de  la  diminution  de  la  résis- 
tance à  la  fatigue  constatée  chez  les  aildisonnicns  au  moyen  de  Vergoyraphe, 
de  Mosso  (Abelous  et  Langlois,  Charrin.  Dupaigne).  La  fonction  des  capsules 
surrénales  serait  d'élaborer  une  ou  plusieurs  substances  de  nature  encore 
indéterminée  destinées  à  neutraliser  les  poisons,  don!  l'action  se  manifeste 
plus  spécialement  sur  le  système  nerveux.  D'après  Zuco,  opinion  confirmée 
par  Albanese  et  Supino,  le  poison  le  plus  important  serait  la  neunnc  ])r((duil 
de  décomposition  des  lécithines. 

L'ablation  d'une  seule  capsule  est  insuffisante  pour  amener  la  mort  contrai- 
rement à  une  opinion  ancienne  de  Tizzoni  ;  mais,  quel  que  soit  l'intervalle  mis 
entre  la  destruction  complète  des  deux  organes,  aussitôt  que  la  seconde  opé- 
ration est  terminée,  les  accidents  se  déclarent. 

Les  poisons  retenus  dans  l'organisme  semblent  agir  sur  les  extrémités  ter- 
minales des  nerfs  et  sur  les  plaques  motrices  des  muscles  à  l'exemple  du 
curare. 

Pour  bien  démontrer  le  rôle  indispensable  des  capsules  surrénales,  il  suffit 
de  pratiquer  chez  l'animal  auquel  l'ablation  des  glandes  vient  d'être  faite,  des 
injections  d'extrait  aqueux  dune  glande  recueillie  sur  un  animal  en  bonne 
santé  ;  la  survie  se  prolonge  quelques  heures  et  les  convulsions  sont  évitées 
(Abelous  et  Langlois,  Albanese,  Brown-Séquard).  Un  autre  procédé,  plus 
démonstratif  encore,  consiste  à  introduire  dans  le  sac  lymphatique  d'une  gre- 
nouille privée  de  ses  capsules,  un  fragment  de  glande  surrénale  :  la  survie  se 
prolonge  davantage.  On  peut  obtenir  mieux  encore  en  greffant  au  préalable  un 
fragment  de  rein  et  la  capsule  surrénale  correspondante  chez  un  animal  qui 
doit  être  opéré.  Si.  au  bout  d'un  certain  temps,  on  vient  à  détruire  la  grelTc. 
les  animaux  meurent  de  paralysie  progressive  et  rapide.  D'ailleurs  l'injection 
répétée  du  sang  d'animaux  morts  à  la  suite  de  l'ablation  des  capsules  déter- 
mine chez  un  animal  ^ain  des  phénomènes  analogues  à  ceux  de  la  curarisalion, 
ce  qui  démontre  la  toxicité  extrême  de  ce  liquide. 

D'autre  part,  Albanese  (')  montre  que  si  l'on  détermine  chez  les  animaux  la 
fatigue  par  des  excitations  électriques  rythmées,  ceux  qui  sont  ncapstilés  suc- 
combent plus  vite.  Les  substances  toxiques  accumulées  dans  le  sang  après 
l'ablation  des  capsules  surrénales  seraient  donc  en  grande  partie  le  résultat  du 
travail  musculaire. 

Abelous(=)  établit  de  son  côté  que  chezunanimalnon  décapsulé  une  tétanisalion 
prolongée  est  habituellement  suivie  d'une  jjaralysie  passagère;  si  l'on  injecte  du 
sang  de  l'animal  ainsi  tétanisé  à  un  animal  acapsulé,  on  produit  la  mort  aussi 
vite  que  si  on  lui  injectait  du  sang  d'un  animal  mort  après  l'acapsulation. 

L'extrait  alcoolique  du  muscle  surmené  produisant  les  mêmes  effets  que  le 
sang('),  on  peut  en  conclure  que  les  substances  toxiques  accumulées  chez  l'acap- 

(')  Alb.wese.  Arch.  ital.  di  hiol.,  1892. 

(-)  Abelous.  Arch.  de  phys.,  1893.  et  Congrès  de  méd.,  Rome,  189i. 

(')  Abelois.  Arch.  phys.,  1894. 
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sulé,  ([uand  on  injecte  le  sang,  sont  les  protluils  de  la  désassimilalion  des 
muscles  après  leur  conlraclion. 

Aussi  Manfredi  a  pu  dire  que  les  capsules  surrénales  ont  pour  fonetion  de 
détruire  les  produits  toxiques  formés  pendant  la  fatigue. 

Quelle  est  donc  la  substance  toxique  circulant  dans  le  sang?  Ce  serait  la 
neurinr,  dont  il  vient  d'être  question.  Marine  Zuco  (1888) (')  l'isole  des  capsules 
surrénales  ainsi  que  l'acide  phosplioglycériquc  et  quelques  autres  acides  phos- 
phores. L'injection  sous-cutanée  de  ces  composés  chimiques,  du  phospho- 
glycérate  de  neurine  plus  encore  que  du  chlorhydrate  préparé  artificiellement, 
provoquerait  les  mêmes  accidents  (pie  l'extrait  aqueux  de  capsules  surré- 
nales. Marino  Zuco  en  conclut  (|ue  l'action  des  capsules  surrénales  est  de 
détruire  la  neurine,  et  que  la  destruction  de  ces  organes  entraine  son  accu- 
mulation progressive  dans  le  sang  puis  l'apparition  du  syndrome  addisonien. 

Peu  lie  temps  après  M.  Zuco  (')  et  Dullo  isolent  la  neurine  des  urines  d  un 
addisonien  peu  de  jours  avant  la  mort.  De  plus,  l'injection  quotidienne  de 
4  centimètres  cubes  de  neurine  à  a  pour  1(K)  détermine  chez  le  lapin,  au 
bout  de  (juelque  temps,  l'apparition  <le  symptômes  analogues  à  ceux  qui 
succèdent  à  l'ablation  des  capsules.  Si  la  dose  quotidienne  ne  dépasse  pas 
2  centimètres  cubes,  des  taches  pigmentaires  se  développent,  mais  l'état  général 
reste  bcin. 

Albanese("')  fit  voir  t\w  sur  des  grenouilles  saines,  4  milligrammes  tic 
neurine  sont  nécessaires  pour  produire  une  intoxication  grave,  tandis  que 
I  milligramme  suffit  après  ablation  des  capsules. 

Comme  complément  de  ces  études,  Zuco  et  Martini  ont  extrait  du  sang 
normal  la  neurine  et  l'acide  phosphoglycérique,  provenant,  suivant  eux,  du 
dédoublement  de  la  lécitliine.  D'après  Carbone ('),  la  neurine  contribuerait  chez 
le  chien  à  la  formation  de  la  lécithine  par  l'action  des  capsules  surrénales. 
Chez  les  animaux  acapsulés,  cette  opération  n'aurait  plus  lieu,  et  l'intoxication 
apparaîtrait. 

Le  rôle  antit(>\i(|ue  des  capsules  surrénales  a  été  singulièrement  étendu 
dans  ces  dernières  années.  11  ne  s'agirait  pas  seulement  d'une  action  <lestin('e 
à  neutraliser  les  poisons  musculaires. 

Les  auteurs  qui  ont  généralisé  les  fonclions  des  glandes  surrénales  se  sont 
ap])uyés  sur  les  expérien<"es  suivantes  :  Le  tissu  des  capsules  surrénales  du 
cobaye  exerce  in  vitro  une  action  antiloxique  sur  la  nicotiui'  ((^.harrin  et  Lan- 
glois)(*).  On  constate  d(>  niènic  que  les  capsules  surrénales  sont  in  vivo 
capables  de  diminuer  la  loxicili'  de  cerl;uiis  alcaloïdes,  en  parliculier  de  r«/ro- 
pim-  (Abelous)("). 

D'un  autre  côté,  Langlois  et  Charrin('),  étudiant  les  lésions  des  capsules 
surrénales  de  cobayes  ayant  succombé  à  une  infection  pyocyanique.  constatent 
la  congestion  avec  hémorragie,  l'ail  confirmé  par  Hoger  (*)  avec  le  |)neumo- 
bacille  de  Friedlander.  En  prolougcani,  pcndanl  cinq  à  six  semaines,  l'inloxica- 

(')  Zuco.  An-li.  ilal.  di  hiiU..  ISXS. 

(*)  M.  Zuco  et  DuTTO.  Ilnd.,  ISOl). 

(^)  Albankse.  Alvli.  iUd.  di  biuL.  ISilj. 

(')  Carhone.  Cungrès  de  Home,  tSKi. 

(■■')  CiiAiiiiiN  et,  Langlois.  Soc  di:  hinl ..  ISili. 

C)  AuELOCS.  S(ir.  de  hioL,  IS'.lô. 

(')  I^ANOLOIS  et  CllAHTlIN.  Soc.  de  biol..   ISii.". 

C)  ROGEH.  .Soc.  de  biol.,  18'.)4. 
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lion  diphLérique,  Langlois  et  ,ChaiTin(')  obtiennent  une  hypertrophie  fies 
capsules  surrénales  allant  du  double  au  triple. 

Pettit(^)a  reproduit  les  mêmes  désordres  chez  ranguille  (v.  p.  791). 

Les  glandes  surrénales  réagissent  donc  en  présence  d'intoxications  nom- 
breuses, mais  il  est  possible  que  leur  rôle  antitoxique  ne  marche  pas  toujours 
de  pair  avec  leur  sécrétion.  C'est  ce  qui  semble  résulter  des  expériences  de 
Langlois  etde  Charrin('').  Ces  auteurs  ont  en  effet  montré  que  les  cobayes  mono- 
capsulés  résistent  plus  longtemps  à  l'intoxication  pyocyanique  que  les  cobayes 
sains.  Boinet  (')  a  confirmé  ces  résultats. 

Il  est  inutile  de  discuter  ici  le  côté  purement  théorique  de  ces  expériences, 
en  particulier  l'hypothèse  faite  par  Abelous  et  Langlois  de  la  destruction  par 
les  capsules  surrénales  de  substances  dites  curarisantes.  En  prenant  dans 
cette  question  le  côté  le  plus  pratique  et  retenant  des  expériences  ce  qu'elles 
semblent  démontrer  d'une  façon  indiscutable,  il  résulte  «jne  la  vie  des  animaux 
n'est  nullement  compromise  par  l'ablation  d'une  seule  capsule,  et  que  la  des- 
truction partielle  de  la  seconde  permet  une  longue  survie.  En  somme,  les  con- 
clusions d'Abelous  et  Langlois,  en  ce  qui  concerne  les  capsules  surrénales, 
sont  identiques  à  celles  déjà  connues  sur  l'extirpation  partielle  ou  totale  des 
glandes,  du  corps  thyroïde  dans  la  genèse  de  la  cachexie  strumiprive,  du  pan- 
créas dans  le  développement  de  la  glycosurie  et  de  l'azoturie  persistantes. 

Il  convient  cependant  de  n'accorder  à  ces  recherches,  en  ce  qui  concerne 
bien  entendu  la  pathogénie  de  la  maladie  d'Addison,  qu'une  valeur  relative, 
car  asthénie  n'est  nullement  synonyme  de  paralysie  et,  de  plus,  la  mélanodermie 
manque.  En  prenant  pour  base  de  discussion  les  conclusions  expérimentales 
d'Abelous  et  Langlois,  on  ne  peut  concevoir  l'apparition  de  la  cachexie  bronzée 
qu'à  partir  du  moment  où  la  fonction  des  deux  capsules  est  sérieusement  com- 
promise, et  si,  à  la  rigueur,  on  explique  ainsi  (comme  l'observation  le  démontre) 
l'absence  de  maladie  d'Addison,  malgré  l'apparition  de  tubercules  des  deux 
côtés,  on  ne  peut  rendre  compte  du  développement  de  la  mélanodermie  et  de 
l'asthénie  caractéristi(jues  par  le  fait  de  lésions  limitées  à  une  seule  capsule 
(faits  de  Greenhow,  Lancereaux,  Alezais  et  .Vrnaud). 

Il  existe  des  faits  absolument  in\  erses  et  non  moins  curieux,  tel  celui  de  Mar- 
tini où  l'absence  de  capsules  surrénales  ayant  été  constatée  il  n'existait  pas  de 
syndrome  addisonien. 

En  somme,  la  théorie  de  V i mu f finance  capsuhàre  ne  parait  pas  li'ouver  une 
explication  rigoureusement  satisfaisante,  dans  les  données  fournies  ])ar  l'expéri- 
mentation. La  théorie  «crygM^e  est-elle  plus  t'u  rapport  avec  les  faits? 

Elle  fut  énoncée  tout  d'abord,  nous  l'avons  dit,  par  .Vddison.  Les  altérations 
des  ganijUanx  semi-hotaire-s  et  du  plexus  solaire  sont  considérées  par  Ilabershon 
comme  le  point  de  départ  des  symptômes  asthéniques.  Barlow  suppose  qu'il 
s'agit  d'une  névralgie  spéciale  du  grand  sympathique  ;  Schmidl,  de  Rotterdam, 
invoque  la  lésion  des  ganglions  semi-lunaires:  .MaLlei,  de  Sienne,  admet  que  la 
maladie  d'Addison  lésulte  ilune  cachexie  spéciale  et  d'une    névrose,  soit   pri- 

(')  Langlois  et  (Iiiardin.  Soc.  de  b'ml.,  1S30. 
(*)  Pettit.  Thèse  de  doct.  es  se,  Paris,  1806. 
{')  Langlois  et  Ciiaiîkin.  Soc.  de  biol.,  1806. 

(*)  Boinet.  DiiiiimUion  de  résistance  des  rats  doidilcinenl  décapsulés  à  ruclioii  toxir/ue  de 
certaines  substances. 


MALADIE   D'ADDISON.  813 

milive,  soil  symptomalique,  ayant  toujours  son  siège  dans  le  grand  sympa- 
thique ou  le  ganglion  semi-lunaire.  L'altération  des  capsules  si  riches  en  filets 
nerveux,  en  rapports  étroits  avec  les  ganglions  semi-lunaires  contribuerait  à 
précipiter  l'évolution  de  cette  maladie.  Martineau  se  déclare  partisan  de  la 
théorie  émise  par  Mattei,  opinion  partagée  la  même  année  par  Erichsen. 

Jaccoud,  s'appuyant  sur  sept  observations  dont  nous  avons  cité  les  princi- 
pales (Ouekelt,  Monro,  Meyer,  Addison,  Schmidt,  van  Andel,  Habershon), 
défend  sans  réserve  l'origine  nerveuse  de  la  maladie  et  pense  que  les  lésions 
des  glandes  surrénales  sont  accessoires  et  secondaires  ('). 

Depuis,  Bail,  Monro,  H.  Greenhow,  Pye  Smith,  Powel  et  Sutton,  Jurgens,  von 
Kahlden,  Lancereaux  ont  donné  des  arguments  nombreux  en  faveur  d'une  alté- 
ration des  filets  sympathiques  et  des  ganglions  semi-lunaires.  Pour  Lancereaux, 
les  capsules  ne  prennent  aucune  part  à  la  genèse  de  la  maladie;  lorsque  les  alté- 
rations dont  elles  sont  le  siège  s'étendent  aux  filets  nerveux,  qui  des  ganglions 
se  rendent  à  la  capsule,  les  conditions  favorables  au  développement  de  la  mala- 
die sont  réalisées.  C'est  ce  que  l'on  observe  souvent  dans  la  tuberculose  de  ces 
organes. 

En  comprenant  ainsi  la  succession  des  phénomènes,  on  explique  sans  diffi- 
cult(''  les  faits  de  tuberculisation  des  capsules  surrénales  sans  asthénie  et  sans 
mélanodermie,  tant  que  les  lésions  n'ont  pas  dépassé  la  zone  capsulaire  pro- 
prement dite.  ha.  périphérie  franchie  et  les  nerfs  atteints^  les  troubles  apparais- 
sent. Si  l'irritation  du  centre  sympathique  abdominal  est  le  plus  important 
des  troubles  qui  préparent  la  genèse  de  l'alTection,  il  n'est  pas  nécessaire  que 
la  lésion  soit  double,  la  destruction  d'une  seule  capsule,  même  en  un  point 
limité,  bientôt  suivie  de  l'irritation  des  filets  nerveux  les  plus  voisins,  marquera 
la  première  phase  du  syndrome  addisonien.  Par  suite,  cette  altération  peut 
être  différente  de  la  tuberculose,  et  l'on  sait  que  plusieurs  faits  indiscutables 
de  mélanodermie  existent  dans  le  cours  d'un  cancer  ou  d'un  sarcome  de  la 
capsule  surrénale;  or,  ces  tumeurs  sont  parfois  unilatérales. 

Dans  les  observations  anciennes,  les  altérations  des  filets  du  sympathique  et 
des  ganglions  semi-lunaires  étant,  en  général,  très  mal  indiquées  et  môme 
faisant  défaut,  Alezais  et  Arnaud  ont  cru  pouvoir,  s'appuyant  sur  leurs  obser- 
vations, soutenir  que  les  altérations  tlu  système  nerveux  portaient  sur  la  péri- 
phérie de  la  capsule  et  les  ganglions  péricapsulaires.  Si  l'on  accepte  la  théorie 
nerveuse,  est-il  besoin  de  localiser  à  un  territoire  aussi  restreint  la  zone  d'irri- 
tation? 

Bien  des  observations  seml)lent  démoulrer  le  contraire,  en  particulier  celle 
de  Raymond,  où  des  tumeurs  lymphadéniques  prévcrtébrales  avaient  en  partie 
détruit  le  plexus  solaire.  Le  fail  qui  nous  est  personnel  a  la  même  signifi- 
cation. 

Rappelons  aussi  les  observations  assez  nombreuses  citées  par  Bail,  Féréol, 
Guermonprez,  de  caries  vei'tébrales  portant  sur  les  dernières  dorsales  ou  les 
premières  lombaires  compliquées  d'aiicès  par  congestion,  d'infillralion  lulier- 
culeuse  ou  d'engorgements  ganglionnaires  avec  retentissement  sur  les  plexus 
nerveux  avoisinants. 

Niezkowsiii,  .Jeannin,  Gubler  ont  même  signalé  la  dégénérescence  caséeuse 
des  ganglions  mésenl(''ii(iu('s  comme   seule  lésion    appréciable  dans  plusieurs 

(')  J.\ccouD.  Sur  les  maladies  hronziics.  Gaz.  hehd.,  IS04. 
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faits  de  maladie  d'Addison.  Greenhow,  outre  les  lésions  de  l'enveloppe  cellu- 
leuse  de  la  capsule,  signale  maintes  fois  des  adhérences  solides  avec  les 
organes  voisins,  tels  que  le  diaphragme,  le  foie,  le  pancréas,  la  veine  cave, 
les  reins  et  lestomac. 

L'envahissement  du  tissu  conjonclifpéri-capsulaire  ne  peut  manquer  d'amener 
l'inclusion  des  nerfs  des  plexus  solaire  et  surrénal  au  milieu  d'un  tissu  dense 
et  induré  ;  en  effet,  dans  les  cas  où  l'examen  des  nerfs  a  été  poursuivi,  leur 
enveloppe  fibreuse  a  été  trouvée  hypertrophiée.  En  conséquence,  on  peut  ac- 
cepter que  non  seulement  les  tumeurs  de  la  capsule  surrénale,  mais  toutes  les 
adénites  chroniques  de  la  région  cœliaque,  solaire  et  prévcrtébrale,  les  tumeurs 
des  mêmes  parties  puissent  irriter  les  plexus  nerveux  qu'on  y  rencontre. 

A  l'actif  de  la  théorie  nerveuse  on  a  signalé  certaines  co'incidences  dont  la 
valeur  nous  paraît  minime  :  telle  l'observation  de  Schulz  concernant  un  malade 
atteint  de  sclérodermii',  û.\itrophic  mu^culalro  et  de  maladie  bronzée.  L'associa- 
tion du  ^o/^re  ea;o;)/i<a//»/(/«e  et  de  la  maladie  d'Addison  constatée  par  Oppen- 
heim  et  Marie  a  moins  d'importance  encore,  puisque,  contrairement  aux  né- 
vroses, l'affection  qui  nous  occupe  se  développe  en  mémo  temps  que  des  lésions 
organi(|ues  manifestes. 

On  doit  faire  une  exception  pour  l'observation,  discutable  d'ailleurs  dans  ses 
conclusions,  de  Kalindero  et  Babes  où  sont  relevées  les  altérations  de  la  moelle 
épinière  et  des  racines  antérieures,  une  a(ro[)hie  presque  complète  des  deux 
capsules  et  un  épaississement  ave.c  induration  du  tissu  conjonctif  autour  du 
l)lexus  solaire. 

Tizzoni  (1889)  admettait  qu'il  fautattribueraux  lésions  nerveuses  le  syndrome 
addisonnien,  s'appuyant  sur  ce  que  chez  un  lapin  acapsulé  il  avait  trouvé  des 
lésions  dégénératives  du  cerveau,  du  cer\(Mel,  des  nerfs  périphériques  du  4°  ven- 
tricule et  des  cornes  de  la  moelle. 

Le  fait  inverse  se  rencontrerait  beaucoup  plus  fré(iuemment,  c'est-à-dire  que  les 
lésions  du  système  nerveux  central,  secondaires  à  l'intoxication,  seraient  con- 
stantes. Nageotte  et  Etllinger  ont  étudié  chez  le  chien  les  effets  de  l'intoxication 
addisonienne  expérimentale  après  décapsulalion,  ils  ont  trouvé  dans  un  grand 
nombre  de  cellules  de  la  moelle  la  diminution  des  éléments  chromatopldles  en 
bordure  et  un  état  fissuraire  très  accentué  du  protoplasma  (').  Dans  le  cerveau 
et  le  cervelet,  lésions  fissuraires  analogues,  surtout  dans  le  cerveau;  lésions 
chromatophiliques  dans  le  cervelet. 

Pendant  quehiue  temps  la  maladie  bronzée  fut  considérée  aussi  comme  une 
des  terminaisons  banales  des  affections  cachectiques,  (jubler,  Teissier,  de  Lyon, 
Monneret,  Béhier,  Martin,  Magron,  Hardy,  G.  Sée,  Châtelain,  Landois,  d'Hurla- 
l>orde  |)ensaienl  «pie  les  capsules  surrénales,  pas  plus  que  le  système  nerveux 
synipatiii(iue,  n'avaient  d'influence  sur  la  fonction  chromatogène  de  la  peau  ;  la 
coloration  bronzée  résulterait  d'une  formation  exagérée  de  pigments  sur  place 
sous  rinlluence  de  la  cachexie. 

Il  est  impossible  de  présenter  ici  l'exposé  complet  de  toutes  les  hypothèses 
émises  sur  la  pathogénie  de  la  maladie  d'Addison.   En  réalité  les  deux  seules 

(')  Nageotte  cL  Ettlinger.  S'oc.  /nul.,  novembre  INtlO. 
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Hiéorios  dont  l'analyse  mérito  un  certain  développenient  sont  :  1°  la  théorie  de 
l'insulfisance  capsulaire;  ;2"  la  théorie  nerveuse  (irritation  lente  du  sympathique 
abdominal). 

Contre  la  théorie  capsulaire  se  groupent  toutes  les  observations  où  la  maladie 
se  développe  avec  des  lésions  peu  accentuées  des  capsules,  avec  des  lésions 
unilalérales  peu  étendues,  avec  absence  de  lésions.  On  doit  y  joindre  les  faits 
exceplionnels  :  observation  de  INIarlini,  non-apparition  de  maladie  bronzée  chez 
un  iiomme  de  40  ans  mort  ^\c  lubi'ii'uluse  pulmonaire,  malgré  l'absence  congé- 
nitale des  capsules,  les  reins  étani  rusionni's  en  une  masse  uiiicpic  —  obser- 
vation de  Spender,  mélanodermie  très  tranche  chez  une  femme  de  î)ô  ans  à 
l'autopsie  de  laquelle  on  put  constater  que  les  capsules  n'existaient  pas. 

La  théorie  nerveuse  a  cet  avantage,  ainsi  que  le  fait  remarquer  Jaccoud,  de 
donner  une  idée  très  satisfaisante  de  ré\olulion  de  la  maladie;  les  vomifu^ements, 
les  (loiilrura  épigastriques  et  lombaires,  avec  ou  sans  irradiations  dans  les  mem- 
bres inférieurs,  les  palpitations,  les  syncopes,  les  vertiges  accompagnés  d'astlié- 
nie  progressive,  et  suivis  au  bout  d'un  certain  temps  de  l'apparition  de  la  méla- 
voilerniie  ne  peuvent  relever  que  d'un  trouble  nerveux  du  sympatlii(|u<'  abdo- 
minal. L'asthénie  s'explique  par  l'appel  incessant  du  sympathi(]ue  au  centre 
cérébro-spinal,  appel  qui  doit  fatalement  produire,  au  bout  d'un  certain  temps, 
un  épuisement  du  système  nerveux,  d'où  ralentissement  de  toutes  les  fonctions 
auxquelles  il  préside. 

On  doit  admettre  aussi  que  si  la  maladie  est  parfois  incomplète,  réduit»!  aux 
symptômes  d'asthénie  progressive  avec  vomissements  et  douleurs  sans  mélano- 
dermie, c'est  que  le  degré  seul  de  l'irritation  est  à  considérer  dans  la  produc- 
tion de  la  coloration  bronzée.  Telle  est  l'opinion  de  Lancereaux  et  Laveran. 
L'irritation  prolongée  du  système  nerveux  conduit  à  la  pigmentation  ;  c'est 
pai'mi  les  phénomènes  de  la  maladie  d'Addison  le  degré  ultime  de  l'excitation 
du  sympathique  abdominal  {(luayjC).  (Jette  explication  est  assez  en  accord 
avec  la  clinique,  montrant  que  la  mélanoderniie  est  presque  toujours  un  sym- 
ptôme de  la  période  avancée  de  la  maladie. 

Pour  expliquer  la  mélanodermie,  ipiatre  hypothèses  ont  été  présentées.  Dans 
la  première  (Béhier,  Martin-^Iagron),  les  cellules  épithéliales  produiraient  sur 
place  et  de  toutes  pièces  le  pigment;  d'ai^rès  Châtelain,  l'activité  de  ces  cellules 
ne  se  révélerait  que  par  suite  d'une  excitation  du  sympathique. 

l^ne  seconile  opinion  énoncée  par  Brown-Séquard,  Testelin,  Duclos,  su})|)ose 
(pic  les  capsules  surrénales  ont  pour  fonction  de  faire  subir  une  modification 
s])éciale  à  la  matière  douée  de  la  propriété  de  fournir  du  pigment.  CouunenI 
concilier  cette  théorie  avec  l'absence  congénitale  des  capsules,  ou  avec  les 
observations  de  destruction  de  la  capsule  sans  mélanodermie  (Rokitansky. 
Mattei.  I5uhl)? 

Dans  une  Iroisiéme  théorie.  /'■  pli/menl  vicmlrail  'lu  sau;/,  mais  sa  répai'tition 
et  sa  produit  ion  seraient  sous  la  (lé|iendanre  d'une  (>xcifalion  du  grand  sympa- 
lliitpic  (\()U  Ivahldcn,  >>'otlHi;ig<'l  cl   lîiclil). 

iMÙin,  (pialrièuie  li\  |iollièsc,  le  |iiguiciit  serait  euunagasiné  et  distribui-  par 
les  cellules  deiiniques  dites  rhroiiuililasles,  corpuscules  pignientaires  analogues 
à  ceux  (pie  l'on   tromc  chc/.  certains  jinimaux  inférieurs:   leur  fonction  serait 

(')  C.  U('AV.  Essai  sur  lu  iinlhiKiriiic  ilr  lu  ninhidic  d'Addison.  Tlu'sc  di^  Paris.  \S.\7<. 
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présidée  comme  celle  des  chromoblaslcs  de  la  grenouille  par  des  nerfs  spéciaux 
(Raymond.  Guay)('). 

Traitement.  —  1°  Tmileiiicnt  symptomatii/ue.  —  On  sérail  tenté,  en  présence 
d'une  maladie  oii|n"exisle  peut-être  pas  un  seul  l'ail  authentique  de  guérison,  d'aban- 
donner toute  idée  de  traitement.  Malgré  cela,  beaucoup  d'auteurs,  au  premier 
ransr  desquels  il  faut  placer  Greenhow,  conseillent  des  médications  sinon  cura- 
tives,  au  moins  susceptibles  d'enrayer  la  marciie  de  la  maladie  el  léclosion  des 
accidents.  C'est  aux  reconstituants  el  entre  autres  à  l'huile  de  foie  de  morue  que 
Greenhow  donnait  la  préférence.  Il  lui  substituait,  quand  elle  était  mal  tolérée, 
la  glvcérine  unie  au  sesquichlorure  de  fer.  Parmi  les  autres  toniques,  on  a  con- 
seillé les  préparations  de  quinquina.  Mais  plus  particulièrement  encore,  on  a 
préconisé  la  suralimentation  quand  l'état  des  fonctions  digestives  le  permollait. 

Contre  les  vomissements,  on  peut  employer  l'eau  chloroformée,  la  créosote, 
l'eau-de-vie,  les  boissons  effervescentes  ou  glacées,  l'éther,  les  inhalations 
d'oxvgène  ou  bien  encore  une  révulsion  énergique  au  creux  de  restoraac,  sina- 
pisme, vésicaloire.  pulvérisalions  d'éther. 

Greenhow  conseille  de  ne  pas  faire  usage  de  ])urgalifs  contre  la  constipation, 
car.  dit-il,  celte  intervention  a  souvent  été  le  point  de  départ  d'une  diarrhée 
incoercible.  Jaccoud  et  Semmola(*)  parlent  de  l'emploi  de  l'électricité  dans  la 
période  aslliéni([ue  et  terminale  de  la  maladie:  les  efTets  de  celle  méthode 
thérapeutique,  qui  mérite  sans  doute  d'être  reprise,  sont  encore  aujourd'hui 
très  mal  déterminés. 

On  peut  enfin,  à  l'exemple  de  Brown-Séquard,  Abelous  et  Langlois,  expéri- 
menter les  injections  de  suc  capsulaire.  C'est  un  moyen  détourné  de  savoir  si 
réellement  la  destruction  des  capsules  entre  pour  la  plus  grande  part  dans  la 
pathogénie  de  cette  affection. 

2j  Opothérapie  swi-énale.  —  Les  expériences  de  Brown-Séquard,  en  montrant 
l'importance  de  la  sécrétion  interne  des  capsules  surn-nales.  ont  ouvert  le 
champ  à  une  nouvelle  méthode  thérapeutique.  Expérimentalement,  Brown- 
Séquard  avait  prouvé  que  l'injection  d'extrait  de  capsules  surrénales  à  l'animal 
décapsulé  permettait  une  survie  de  quelques  heures  et  supprimait  tes  phéno- 
mènes convulsifs  terminaux. 

Abelous  et  Langlois  obtinrent  les  mêmes  résultats;  ils  essayèrent  en  outre  de 
greffer  les  capsules  surrénales  et  constatèrent  une  interruption  momentanée 
dans  la  marche  des  accidents,  mais  fulberl  et  Carnot  ont  fait  remarquer  que 
dans  ces  conditions  les  greffes  avortent,  et  ipie.  par  conséquent,  la  méthode 
équivaut  à  une  injection  prolongée  d'extrait. 

En  tout  cas,  ces  expériences  semblent  autoriser  l'emploi  de  l'opothérapie  sur- 
rénale. 

Mais  on  sait,  d'autre  part,  que  la  supi)ression  de  la  glande  empêche  la  neutra- 
lisation d'une  substance  toxique  circulant  dans  le  sang,  et  rattachée  par 
Albanese.  Marino  Zuco,  Dutlo  à  la  neiirine,  dont  Supino,  .\belous  et  Langloi* 
ont  pu  constater  r action  curarkanle.  Aussi  pp}U-on  se  demamier  ^i  Vr.rii-iiii  de 
rapxiile  surrénale  n'est  pas  lui-même  toxique? 

(')  L.  Raymond.  De  la  pigmenlalion  dans  la  maladie  d'Addison.  In  Arrh.  de  phys.,  1892. 
(-)  Semmol.\.  De  la  palhogénie  nerveuse  dans  la  maladie  d'.Vddison.  Congrès  de  Londres, 
1881.  Gaz.  Iiebd.,  1881. 
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En  effet,  Foa  et  Pellacani  ont  élalili  (|iie  cet  extrait  était  plus  toxique 
que  celui  des  autres  organes,  opinion  combattue  d'ailleurs  par  Alexandre, 
Mattel,  Alezais  et  Arnaud,  affirmant,  eux  aussi,  (pi'à  l'état  frais  la  substance 
surrénale  ne  contient  pas  de  principe  actif. 

Cependant  Gluzinsky  par  injeclinn  tnlra-veineuse  de  sur  capsidaire,  détermine 
des  parahjmeg  des  membres  postérieurs  avec  accélération  de  la  resjiiration  el 
du  cœur.  Oliver  et  Schafer  oltservent  de  même,  après  injection  de  .">()  cenli- 
gramnics  de  glande   fraîche   cIk^z   la  grenouille,  une  paralysie  transitoire. 

En  outre,  Cybulski  constate  l'arlion  vaso-rongirictive,  très  nette,  de  l'exlrail 
capsulaire  et  pense  qu'elle  peut  être  expliquée  par  une  influence  toxique 
sur  les  centres  vaso-moteurs.  Swale  \'incent,  reprenant  ces  expériences,  conclni 
que  les  extraits  capsulaires  ont  une  action  spécifique  et  pense  même  que  la 
portion  médullaire  seule  peut  produire  les  effets  obtenus.  Les  recherches  de 
Langlois,  celles  de  Boinet,  sont  venues  confirmer  le  rôle  attribué  à  l'intoxi- 
cation. L'action  la  plus  nette  de  l'extrait  surrénal  serait  vaso-constriclivc,  d'oi'i 
le  nom  de  sp/njgiimr/t'nine  proposé  par  Frtenkel. 

Cette  notion  est  définitivement  établie,  grâce  aux  recherches  d'Oliver  cl 
Schafer,  de  Cybulski,  de  Vincent,  de  Langlois,  Guinard  et  Martin,  sur  l'effet 
cardio-vasculaire  du  suc  surrénal  :  il  résulte  de  leurs  expériences  qu'après  une 
seule  injection  le  rythme  cardiaque  est  modifié,  le  cœur  ralenti,  arythmique, 
phénomènes  résultant  d'une  action  excitatrice  sur  les  centres  bull)aires  du 
pneumo-gastrique,  tandis  qu'on  note  une  vaso-constriction  périphérique  intense 
amenant  une  hypertension  artérielle  due,  soit  à  une  action  directe  de  l'exlrail 
sur  les  vaisseaux,  soit  à  une  action  sur  les  centres  vaso-moteurs.  Bardier  cl 
Fra?nkcl  ont  montré  dernièrement  que  la  sphygmogénine  favoriserait  aussi  la 
sécrétion  rénale. 

Quelle  est  la  nature  de  la  sphygmogénine?  On  a  cru  pouvoir  l'identifier  avec  la 
pyro-catéchine  (Muhlmann).  D'après  Moore,  elle  serait  un  dérivé  de  la  pipéridine  ; 
mais,  pour  Velich,  qui  a  répété  ces  recherches,  il  ne  faudrait  accepter  ces  con- 
clusions qu'avec  beaucoup  de  réserve. 

Gourfein  a  cherché  à  isoler  plusieurs  principes  actifs.  En  traitant  par  l'alcool 
l'extrait  aqueux  de  capsules,  il  a  obtenu  un  précipité  albumineux  dénué  de 
toute  propriété  toxique,  tandis  que  les  substances  solubles  dans  l'alcool  se  sont 
montrées  très  actives  et  inaltérables  à  la  chaleur.  Dubois  a,  par  contre,  isolé 
une  substance  soluble  dans  l'alcool,  toxique,  inutilisable,  et  une  substance 
insoluble  active;  il  a  surtout  bien  montré  que  les  conditions  susceptibles  de 
faire  varier  la  toxicité  des  extraits  tenaient  k  trois  causes  : 

1"  La  susceptibilité  particulière  de  l'animal  inoculé,  et  les  conditions  île 
fatigue  ou  de  surmenage  dans  les(pu-ll('s  il  se  trouve  au  moment  de  l'inoi  ii 
lation  : 

-'"  L'origine  même  de  l'extrait,  (pii  se  monlre  plus  actif,  s'il  provieid  d'uii 
animal  jeune,  non  apprivoisé,  surmené,  ou  nourii  avei-  une  alinu-ulalicm 
avariée  ; 

0"  A  la  région  d'où  il  pro\ienl,  la  région  médullaire  étant  plus  active  ipic  la 
corticale. 

Pour  Langlois,  la  sphygmogt'uine  sérail  parliellemeut  ch'lruile  dans  le  fuie, 
soil  à  l'étal  normal,  soit  au  cours  des  inloxicalions  [irovoijuées. 

TiiAnii  DE  mi';di;i;im:,  '2'  édil.  —  V.  ■'"- 

IBRAVLT} 
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Lp  mémo  auleur  a  moiilrt'  que  les  solulions  ozonisées  et  les  solulif)ns  avec 
owtlase  ont  une  action  loxique  moindre;  ses  recherches  permelienl  tle  conce- 
voir comment  l'exlrail  capsulaire  serait  déiruit  dans  l'organisme  ('). 

Ajoutons  que  Stilling  chez  le  lapin,  Peltit  chez  l'anguille,  Canssade  sur  des 
cobayes,  ont  noté  Ihyperlrophie  des  capsules  surrénales  après  des  injections 
d'extrait  pratiquées  chez  ces  dilTérents  animaux. 

De  ces  expériences,  est-il  possible  de  dégager  les  propriétés  physiologiques 
communes  à  la  substance  toxique  des  animaux  décapsulés  et  à  celle  retirée 
de  l'exlrail  des  capsules  surrénales.  Identiques  d'après  certains  auteurs 
(Gourfein  et  Dubois),  il  semble,  disent  Gilbert  et  Carnot,  qu'on  ne  pourra 
résoudre  ce  problème  qu'après  avoir  étudié  in  vitro  la  neutralisation  du  poison 
circulant  chez  les  animaux  acapsulés  au  moyen  de  l'extrait  emprunté  aux  ani- 
maux sains.  On  doit  se  demander  si  cette  neutralisation  est  une  action  vitale 
qui  disparaît  avec  la  mort  cellulaire  de  la  glande,  ou  si  c'est  une  action  chi- 
mique re[)roductible  in  vitro  et  Iransmissible  à  l'extrait.  Dans  ce  cas  seul, 
ropothéra])ie  serait  logique (-). 

Quoi  ([u'il  en  soit,  si  on  étudie  les  cas  d'opothcrapie  publiés  par  les  auteurs, 
on  constate  que  deux  méthodes  thérapeutiques  peuvent  être  employées  :  soit 
celle  des  injections  d'i-xtr/iils  aqiieiix  ou  i/lycérincg.  soit  Vingextion  de  capsiileii 
en  nature. 

Le  premier  procédé  semble  devoir  être  rejeté,  et  cela  pour  [)tusieurs  raisons 
(Epelbaum). 

1°  Les  extraits  sont  trop  peu  connus  et  leur  action  par  trop  vaiiable  pour 
qu'on  puisse  les  employer  d'une  manière  scientifique; 

2»  Les  injections  sont  toujours  douloureuses; 

5"  L'extrait  glycérine  semble  avoir  une  action  nécrosante  sur  les  tissus 
(Canssade); 

-4°  Très  fréquemment,  même  en  ayant  soin  de  prendre  les  précautions  les 
plus  minutieuses,  des  accidents  septiques  se  sont  montrés. 

L'idée  de  faire  absorber  en  nature  les  capsules  surrénales  remonte  à  Oliver 
et  Schàfer:  cette  méthode  fut  surtout  employée  par  Béclère  et  P.  .Marie.  Les 
résultais  en  ont  été  consignés  dans  les  thèses  d'Epelbaum  et  de  Dupaigne('). 
La  quantité  de  glandes  absorbée  chaque  jour  est  Aariable.  P.  Marie  est  arrivé 
progressivement  à  2  grammes,  mais  Béclère  a  considérablement  dépassé  cette 
dose,  puisque  son  malade  prenait  jus(pi'à  2,")  grammes  par  jour. 

On  constate  de  grandes  différences  dans  le  mode  d'action,  suivant  la  prove- 
nance de  la  glande;  P.  ^Lirie  a  remarqué  (jue  celles  du  bœuf  sont  fri'fpiem- 
ment  altérées,  mais  celles  du  veau  seraient  presque  toujours  saines.  L'Age  de 
l'animal  a  aussi  une  grande  importance. 

On  devra  commencer  par  des  doses  faibles  et  ne  les  augmenter  ([ue  progres- 
sivement. Quelques  signes  d'intolérance  tels  que  nausées,  vertiges,  bouffées 
de  chaleur,  asphyxie  des  extrémités  (P.  .Marie),  sensation  de  gêne  épigastrique, 
pourront  aider  à  reconnaître  la  limite  qu'il  ne  faut  pas  dépasser. 

Boinet  a  noté,  chez  un  malade  (pii  avait  voulu  forcer  la  dose  thérapeutique, 

(')  .Soc.  de  BiiA.,  \ml. 

(-)  Voir  également,  :  Gcih.\l.  Le  syndrome  addisonien,  ses  formes  clinicines,   son    Irailc- 
menl.  Gaz.  des  hàp.,  11101. 
(^)  Di'P.MGNE.  Opotltcivpie  chez  tes  addisoinens.  Thèse  de  Paris,  IS'JO. 
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(les  phénomènes  nerveux  se  lr.nliiis;inl  |>ni'  une  impossil)ilité  «le  resler  en  place, 
un  caraclère  irritable,  des  liraillemenls  dans  les  muscles,  tandis  (jue  les  mains 
présentaient  un  tremblement  continuel,  involontaire,  exagéré  par  le  mouve- 
ment. A  propos  de  cette  observation,  il  l'ait  remar((uer  l'analogie  <  liniipie  et 
patliogénic[ue  de  ce  tremblement  avec  celui  qui  est  lié  à  l'iiyperthyroïdisation,  et 
rappelle  qu'on  a  signab'  une  certaine  action  vicariante  entre  les  fonctions  thy- 
roïdi(Mines  ci  celles  des  capsules  surrénales  ;  de  (lérenville  n'a-i-il  pas  amélioré' 
([uebpies  addisonii^ns  par  l'i^xtrait  de  corps  tliyro'ide? 

Le  médicament  sera  administré  soit  en  nature  dans  du  bouillon,  dans  du  pain 
azyme,  avec  une  pur(*e  de  légumes  pour  en  masquer  le  goiit,  soit  sous  forme  de 
glande  desséchée,  dans  des  capsules  de  gélose,  chaque  capsu](>  contenant 
environ  10  centigrammes. 

Les  recherches  de  Stilling,  de  Petlil.  de  Caussade,  permett(Md  d'espérer  (|u'en 
atlministrant  l'extrait  glandulaire,  avant  la  destruction  totale  des  capsules,  on 
pourrait  provoquer  une  hypertrophie  compensatrice  des  portions  restées  saines 
et  régénérer  la  sécrétion  sur  le  point  de  faire  défaut. 

Les  résultats  obtenus  monti-ent  malheureusement  que  les  effets  thérapeuti- 
ques sont  loin  de  répondre  à  cette  manière  de  voir. 

Si  nous  cherchons  à  classer,  comme  Gilbeil  el  Carnol  l'ont  fait, les  différentes 
observations  où  celte  miMliodc^  fid  employée,  nous  pourrons  les  diviser  en 
quatre  groupes  : 

I"  Celles  où  le  traitement  par  l'opotiiérapie  eut  un  i<''sultal  nocil'  (Foa- 
Pellacani,  Zuco,  lui  attribuent  la  moit  de  leurs  sujets;  l-'itres  constate  consé- 
cutivement une  aggiavalion  de  r(''tat  général)  ; 

2"  Celles  où  le  résultai  lut  nul  (Abelous,  Langlois,  Charrin,  ChaulVaid, 
Grainger-Slewart,  Darier,  P.  Marie,  (ilalliard): 

r»"  (lelles  où  Ton  put  constater  l'amélioration  d'un  symptôme,  qu'il  s'agisse  de 
VastlK'nie  (observations  de  Langlois,  Maragliano,  P.  Marie,  Dieulafoy,  Pech. 
Osier,  Spillmann,  Ilayem,  Widal,  Vollbracht;  ou  de  la  mélunodermie  (commu- 
nication orale  de  Faisans,  in  thèse  de  Dupaigne'):  ou  des  vomisxemenix 
(Rolleston): 

i"  Enfin  quelques  faits  île  guéris(ui,  d(jnl  le  premier  en  date  est  <elui  de 
Béclère  qui,  pendant  un  mois,  fit  ingérer  à  son  malade  des  capsules  crues  el 
hachées,  à  la  dose  de  2  capsules  en  moyenne  par  jour,  puis  pendant  i  mois  [)ra- 
ti([ua  des  injectionsd'extrait  hydro-glycérini'  à  la  dose  quotidienne  de  I  à  2  cen- 
timètres cubes.  Ce  n'est  que  deux  mois  <Mi\iron  après  le  début  du  trailenuMil 
que  l'amélioration  des  symplônu^s  devini  iiianiresle.  la  guérison  complèle  el 
persistante. 

Cette  oljservation  resta,  [icndanl  longlcmps,  la  seule  demouslrative  :  mais, 
par  contre,  dans  presipie  Ions  les  cas  où  l'opotiiérapie  fut  essayée",  on  nnla 
raugmentalion  d(^  la  pi'cssion  sanguine,  et  l'accroissement  de  la  diurèse. 

iîappi'lous  encore  que  \t'  >ii/iiilriiiiir  inldixdnii'n  peul  se  imuilrer  ciin<(''cul  i\  e- 
Tuent  à  des  lésions  gommeuses  des  capsules  surrénales  (observations  de  P>irch- 
llirschl'eld.  Andrew,  (iaucher,  Sa(\'ize,  Chiperovitch).  Dans  le  deri\ier  l'ait,  celui 
de  Chiperoviich,  l'a|)plicalii)n  ilu  Irailenienl  spécififjue  aurait  amené  une  guéri- 
son  conq)lète  ;  il  y  a  donc  là  une  indication  lhérapeuti([ue  des  plus  précieuses. 

Iladi'a  el  OKstreich  ont  publié'  l'observalion  il'une  femme  de  5o  ans,  chez 
laquelle  la  laparoloniie  pcniiil  ireidcNcr  une  pclile  lumeur  constituée  par  une 
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capsule  surrénale  tuberculeuse.  A  la  suite  de  celle  intervention,  la  malade,  qui 
ne  présentait  que  des  troubles  digestifs  et  des  douleurs  épigastriques,  aurait  été 
consitlérahlement  améliorée. 

Tout  récemment  Kinnicut  a  rapporté  48  observations  de  maladie  dAddison 
traitées  par  Vopothéraplc  surrénale.  Les  résultats  obtenus  furent  les  suivants  : 
6  malades  furent  guéris,  22  seulement  améliorés:  sur  IS  le  traitement  ne  pro- 
voqua aucun  changement,  2  par  contre  furent  aggravés. 

Brunet  (')  relate  5  observations  de  maladie  bronzée  dans  lesquelles  l'opothé- 
rapie  a  donné  d'excellents  résultats.  L'auteur,  en  indiquant  les  deux  propriétés 
jirincipales  de  l'extrait  qui  relève  les  forces,  tonifie  le  cœur  et  les  vaisseaux  en 
élevant  la  pression  sanguine,  montre  que  l'on  peut  élargir  considérablement  le 
champ  d'action  de  l'opothérapie  surrénale. 

(')  Tliése  de  Paris,  l'JOL 
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CIIAIMTRE     TREMIEH 
CONSIDÉRATIONS    PRÉLIMINAIRES 


Les  diverses  parties  de  l'organisme  sont  reliées  entre  elles  par  des  connexions 
si  intimes  que  toute  modification  survenant  en  un  point  quelconque,  retentit 
sur  l'économie  entière.  Cette  loi,  qui  s"appli<jue  éjj;a]ement  aux  manil'eslalions 
physiologiques  et  pathologiques,  nous  amène  à  conclure  qu'il  n'y  a  pas  une 
maladie  qui  puisse  rester  locale. 

Pour  faciliter  les  descriptions,  on  peut  grouper  en  tpialre  classes  les  procédés 
qui  assurent  la  solidarité  des  diverses  parties  de  l'organisme.  Ce  sont  :  les 
.synergies  fonctionnelles,  les  contiguités  d'organes,  les  connexions  vasculaircs, 
les  connexions  nerveuses ('). 

Sous  le  nom  de  synergies  fonclionnelles,  nous  comprenons  les  relations  (jui 
permettent  à  des  parties,  disliniles  au  point  de  vue  anatonii([ue,  de  concourir 
à  raccûmpliss(>mcnl  d'une  nirnic  fonction.  Le  système  neuro-niusiulaire, 
comprenant  la  cellule  nerveuse,  le  nerf,  le  muscle,  représente  en  pliysiologie 
comme  en  palhologie  une  V(''rital)le  unité.  La  synergie  fonctionnelle  peut  unii', 
en  vue  d'une  même  fonction,  des  parties  distinctes  et  éloignées,  semblant  n'avoir 
entre  elles  aucune  relation.  Ainsi,  le  foie  et  le  rein  travaillent  de  concert  à  la 
dépuration  organique  :  le  foie,  en  donnant  aux  substances  azol(''es  excrémen- 
tiliclles  la  foi'nie  d'urée,  fournil  au  iciii  le  diun''li(|ue  nalure!,  ni'cessaire  à  sa 
sécrétion. 

Il  est  inulile  d'insisler  sur  le  deuxième  proct'-dé.  Les  contiguités  d'organes 
e.xerceni  un  lôje  pathogéni(pie  l'arjle  à  saisir.  La  compression  de  certaines  par- 
ties par  les  Uimeurs,  les  abcès,  les  épanchements,  la  propagation  par  voisinage 
des  lésions  inflammatoires,  représentent  des  exemples  bien  connus  de  ce  pro- 
cessus patliologi([ue. 

(')  RoGEit.  Professas  j)nUiop-('Miii|ii('  de  doiixièiiio  onh'C.  Trnilc  ilr  palhologie  générale,  t.  III, 
1).  483.  Paris,  IW»1). 
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Les  connexions  vasculaircs  sonl  emorc  plus  imiiorlaiiles.  En  relianl  entre 
elles  les  parties  les  plus  éloignées,  les  vaisseaux  servent  de  vecteurs  à  des 
productions  solides  ou  à  des  matières  dissoutes.  En  agissant  sur  le  cœur, 
nombre  de  processus  morbides  troublent  l'apport  du  saui^  el,  par  ce  mécanisme 
détourné,  retentissent  sur  l'économie  entière. 

A  côté  du  milieu  humoral,  dont  le  .système  vasculaire  assure  la  régulalit)n,  il 
faut  faire  une  place  au  milieu  dynamicpie  régi  par  le  système  nerveux.  Toute 
excitation,  quelque  limitée  qu'on  la  suppose,  pourra,  par  une  série  d'actes 
réflexes,  être  suivie,  dans  les  parties  les  plus  éloignées  et  les  plus  diverses,  de 
modificalions  sensilives,  motrices,  vaso-motrices,  sécréloires.  nutritives.  Ces 
troubles  fonctionnels,  pour  peu  qu'ils  se  prolongent  ou  se  répètent,  abou- 
tissent à  des  altérations  organiques  :  les  lésions  que  nous  avons  coutume  de 
tiécrire  en  analoniie  patliologi(|ue  ne  sont,  en  ell'et,  que  l'expression  histo- 
chimique  de  modilications  nuliilives  survenues  sous  l'inlluence  de  causes 
pathogènes  agissant  directement  sur  les  cellules  ou  indirectement  par  le 
système  nerveux. 

Ainsi,  dès  qu  un  trouiilc  se  produit  sur  un  poini  de  l'cronoinic,  on  voit 
survenir  des  manifestations  de  second  ordre,  qui  de\ienncid  elles-mêmes  le 
point  de  départ  de  réactions  de  troisième  ordre  el  ainsi  de  suite 

Ces  considérations  théoii(pies  conduisent  à  étudier  systématiijuement,  dans 
chaque  maladie,  toutes  les  parties  de  l'organisme,  c'est-à-dire  les  organes,  les 
tissus,  les  humeurs.  Quelle  que  soit  l'alTection  qu'on  envisage,  on  peut  être 
|iresque  certain  de  déceler  des  modifications  multi|iles,  beaucoup  plus  étendues 
et  plus  nombreuses  qu'on  ne  le  soup(^onnait  autrel'ois. 

L'attention  s'est  d'abord  portée  sur  les  organes  d'exploration  facile,  sur  ceux 
du  moins  dont  les  altérations  se  traduisent  par  des  troubles  ou  des  lésions 
aisément  appréciables.  On  a  étudié  le  foie,  le  rein,  le  cœur,  le  système  nerveux, 
el  l'on  s'est  vite  aperçu  qu'ils  étaient  presque  constamment  touchés,  au  cours 
des->nialadies  infectieuses  ou  toxiques.  Si  d'autres  parties  ont  été  négligées, 
c'est  peut-être  parce  que  leurs  altérations  sont  diftlcilement  appréciables  et 
ne  peuvent  être  décelées  que  par  une  technique  assez  délicate,  peut-être  parce 
(jue  leur  physiologie  est  mal  connue  et  leur  pathologie  à  peine  ébauchée. 

Ce  n'est  que  dans  ces  dernières  années  (|u'on  a  com|)ris  (piel  intérêt  s'attache 
à  l'étude  .systématique  de  tous  les  organes  et  de  tous  les  tissus  au  cours  des 
maladies  les  plus  diverses.  L'attention  s'est  suilout  ]i(irti''e  sur  les  iufections('). 
Ou  a  bientôt  reconnu  que  les  agents  microbiens  uioditient  la  sti'uclure  de  tout 
l'organisme.  Il  n'est  pas  rui  organe,  i)as  un  tissu,  pas  une  cellule  qui  soit  à 
l'abri  des  toxines,  qui  n'en  subisse  l'influence,  ou  n'en  ressente  les  efl'ets. 
Celte  conclusion,  qui  découle  nettement  des  recherches  analomo-patholo- 
giques,  reçoit  une  démonstration  indirecte  des  études  hématologiques  qui 
ont  pris,  aujourd'hui,  une  si  grande  importance.  C'est  surtout  à  déterminer 
les  variations  (juanlitatives  (;t  qualitatives  des  globules  blancs  que  se  sont 
attachés  la  plupart  des  auteurs.  Le  rôle  si  important  qui  est  dévolu  à  ces 
cellules  dans  la  protection  de  l'organisme,  soit  qu'elles  exercent  leur  action 
phagocytaire,  soit  tpi'elles  produisent  des  ferments  ou  sécrètent  des  substances 
bactéricides  ou  antiloxiques,  justifie  l'intérêt  qui  s'attache  à  leur  histoire.  Il  a 

(')  On  lioiivera  TiHiule  coiiiiiiolc  îles  iiKidilkalioii;-  i|m'  lc>  iiialaJios  iiifeclicuses  déloi- 
niinciil  dans  les  organes  liénialopoélùiues  et  les  glandes  vascnlaii'es  sanguines,  dans  nolio 
récent  ouvrage  :  Les  nuila'licii  in/'erlicuscs,  \i.  079-774.  l'aris,  Masson  et  C'%  éd.,  190'2. 
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('■té  établi  ainsi  que.  (I.iit-  la  |ilu|iail  îles  processus  morbides,  le  nomlue  des 
"lobules  blancs  subil  d  iin[ior[anls  cliangemenls.  Rien  d'inslruclif  à  cet  égard 
comme  l'hisloire  de  la  suppuration.  A  l'état  normal,  le  sang  renferme  par 
millimètre  cube  OOOO  leucocytes,  ce  cpii  fait,  })our  les  5  litres  que  possède  le 
corps  linniain,  30  milliards.  Le  pus.  ayant  en  moyenne  12r»  000  cellules  blanches 
]iar  niillinièlre  cube,  en  renferme  par  litre  l'ij  milliards  et  en  contient  quatre 
l'ois  plus  que  la  masse  totale  <lu  sang.  L'excès  des  leucocytes  semble  s'expli- 
quer par  une  leucocylose  pi-t'alalile.  Au  lieu  du  chilTre  normal  de  00(10,  le 
.sang,  dans  les  cas  de  su|)puralion,  renferme  par  millimètre  cube  1.')  à  "20000 
el  même  36000  leucocytes.  Des  variations  analogues,  (juoique  moins  marquées 
en  général,  peuvent  s'observer  dans  la  plupart  des  infections,  des  intoxications, 
ou  même  dans  certaines  conditions  qui  ressorlissent  autant  à  la  physiologie 
(pi'à  la  pathologLe  :  l'inanition,  par  exemple. 

Dès  lors,  une  nouvelle  ([uestion  se  pose.  D'où  proviennent  ces  nombreuses 
cellules?  C'est  à  ce  problème  (juc  se  sont  allachés  les  observateurs  contem- 
porains. On  est  arrivé  peu  à  peu  à  celte  conclusion  que  la  leucocytose  suppose 
une  suractivité  de  certains  organes  ou  de  certains  tissus,  et  notamment  des 
ganglions  lymphatiques,  de  la  rate  et  de  la  moelle  des  os.  Puis,  essayant  de 
préciser  davantage,  on  a  pensé  ipie  chacun  de  ces  trois  appareils  a  la  pro[)riété 
de  donner  naissance  aune  variété  de  leucocytes  :  les  lymphocytes  proviendraienl 
des  ganglions  lymphatiques,  les  leucocytes  à  noyau  polymorphe  résulteraient, 
pour  une  part,  de  la  Iransfornuition  des  grands  mononucléaires,  transfor- 
mation qui  aurait  lieu  dans  le  sang  lui-même,  mais  le  plus  grand  nombre  pro- 
viendrait de  la  moelle  des  os.  Enfin,  les  éosinophiles  représenteraient  un  groupe 
spécial,  et  naitraient  certainemeid  de  la  moelle  osseuse;  leur  présence  dans  le 
sang  indicpierait  une  suractivité  d<'  ce  tissu.  Quelques  auteurs  pensent  même 
que  la  relation  est  si  bien  établie  qu'il  leur  suffit  de  constater  réosinophilic 
pour  affirmer  que  la  moelle  osseuse  est  atleiute:  il  leur  paraît  inutile  de  baser 
leur  asserlion  sur  des  examens  nécrosco|)i(pies. 

Les  recherches  les  plus  réi'cules  (h'moulrent  qu(>  celle  opinion  est  erronée. 
Les  maladies,  et  notamment  les  maladies  iiifeclieuses,  onl  |)0ur  elTel  de  raineuei- 
l'organisme  à  un  état  fonctionnel  plus  jeune  que  ne  l'indiipie  làge  réel  du 
malade.  Or,  aux  premières  périodes  de  la  vie,  les  difl'érent.-;  organes  hémalo- 
po(Miques  renferment  les  mêmes  variétés  cellulaires.  Plus  tard,  une  difle- 
rencialion  se  produit,  mais  la  maladie  a  justement  pour  résultat  de  faire 
revivre  les  stades  antérieurs.  C'est  un  point  que  nous  avons  essaye  de  mettre 
en  évidence  à  plusieurs  reprises.  M.  Dominici  arrive  de  son  côté  à  une  conclu- 
sion analogue.  Cet  auteur  admet  avec  juste  raison  que  le  système  hématopoé- 
lique  représente  une  unité  analomi(|ue.  mais  une  unité  complexe  résultant  de 
l'inlrication  de  deux  variétés  de  tissu  :  l'un  doul  le  type  le  mie\ix  dilTérencié 
est  représenté  par  le  ganglion  lynq)hati(pie,  c'est  le  tissu  lymphoïde:  l'autre, 
représenté  par  la  moelle  des  os,  c'est  le  tissu  myéloïde.  Or.  dans  un  grand 
nondjre  de  circonstances,  la  dill'érenciation  cesse  et  les  cellules  qui  senddaienl 
disparues  réapparaissenl.  D'a|irès  M.  Dominici,  la  spléneclomie,  si  elle  est 
suivie  d'infcclions  allénuées  el  prolongées,  l'ail  apparaître  dans  la  moelle  des  os 
des  ilols  d'apparetu-e  lymphoïde;  si  elle  esl  suivit'  de  saignées  répétées  el 
d'infei-lion.  les  ganglions  luésenlêriiiues  |)icuneul  certains  des  caractères  de 
la  rate.  Krdin,  dans  d'autres  (■ir((mslances,  le  ganglion  et  la  raie  ac(piièrenl 
certaines  j)ropriétés  de  la  moelle  osseuse  ;  c'est  ce  qui  a  lieu  noiammeni  dans 
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la  rate  <les  animaux  soumis  à  des  saignées  répétées  et  infectés  avec  du  Ijaeille 

typhique('). 

L'apparition  fréquente  d  éléments  analogues  à  ceux  de  la  moelle  des  os  dans 
les  circonstances  les  plus  diverses,  les  profondes  modifications  que  subit  ce 
lissu  dans  les  conditions  physiologiques  ou  pathologiques,  nous  engagent  à 
commencer  par  son  étude  1  histoire  des  organes  hémalopoétiques. 


CHAPITRE   II 
PATHOLOGIE    DE   LA    MOELLE    OSSEUSE 

NOTIONS  PliEl.lMINAiriES  DANATOMIE  ET  DE  PHYSIOLOGIE  NORMALES 

Considérée  pendant  longtemps  comme  un  tissu  de  remplissage,  ayant  simple- 
ment pour  but  d'assurer  la  solidité  de  l'os  sans  en  augmenter  le  poids,  la  moelle 
osseuse  nous  apparaît  aujourd  hui  comme  exerçant  dans  l'économie  des  fonc- 
tions aussi  nombreuses  qu'importantes.  Celte  conception  nouvelle  ne  s'est 
imposée  qu'avec  une  certaine  diflicullé.  C'est  qu'en  elTet  les  éléments  cellu- 
laires, qui  représentent  évidemment  la  partie  active,  diminuent  et  disparaissent 
avec  l'âge;  de  la  graisse  les  remplace,  de  telle  sorte  que  la  moelle  semble 
perdre  toute  importance  fonctionnelle.  Elle  tombe  à  l'état  de  repos.  Mais 
survienne  une  condition  nouvelle,  physiologique  ou  pathologique,  qui  exige 
une  production  de  leucocytes  ou  d'hématies,  aussitôt  la  graisse  se  résorbe, 
les  cellules  prolifèrent,  et  finissent  parfois  par  devenir  aussi  nombreuses  que 
chez  les  sujets  jeunes  :  au  lieu  de  la  coloration  jaune  qu'elle  ju-ésente  chez 
l'adulte,  la  moelle  devient  rouge,  comme  au  début  de  la  vie  :  elle  reprend  le 
caractère  fœtal.  Ainsi,  contrairement  à  ce  qui  a  lieu  pour  la  plupart  des  autres 
parties  de  l'organisme,  l'examen  hislologiqiie  suffit  à  nous  renseigner  sur  le 
degré  d'activité  de  la  moelle  osseuse. 

Les  données  que  fournit  le  microscope  peuvent  être  complétées  par  l'analyse 
chimique,  qui  a  l'avantage  de  porter  sur  la  totalité  du  tissu.  Les  deux  méthodes 
donnent  des  résultats  concordants  :  par  le  dosage  de  l'eau  et  de  la  graisse,  on 
apprécie  l'activité  fonctionnelle  de  la  moelle;  mais  c'est  seulement  par  l'examen 
microscopique  qu'on  peut  déterminer  quels  sont  les  éléments  cellulaires  qui 
entrent  en  jeu. 

On  sait  (ju'à  r(''lal  normal  la  moelle  osseuse,  chez  l'adulte,  paraît  simple- 
ment constituée  par  de  la  graisse.  Une  étude  plus  attentive  permet  de  recon- 
naître qu'il  s'agit  en  réalité  d'un  tissu  d'une  texture  bien  déterminée.  L'examen 
des  coupes  est,  à  ce  point  de  vue,  absolument  démonstratif:  il  établit  que,  chez 
tous  les  êtres,  la  moelle  osseuse  est  construite  sur  le  même  plan  général  :  mais 
elle  présente  des  différences  de  détail,  assez  marquées  suivant  l'espèce  qu'on 
envisage. 

Chez  le  lapin,  on  peut  distinguer  sur  les  coupes  trois  zones  concentriques  : 

(')  Voir  notamnicnl  le  dernier  mcnioire  de  Dominici,  sue-  le  plan  de  structure  du  .'iVsU-nie 
liomalupoélique  des  mamiiiifères.  Aivli.  de  mcd.  exp.,  juillet  lUOI. 
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La  zone  ci-iilrnle  csl  consliUiée  par  l'artère  principale  à  parois  épaisses,  (pii 
esl  engainée  dans  les  Irois  quarts  de  sa  cireonterence  par  un  large  sinus  san- 
guin, rempli  de  glolndes  rouges,  mélangés  à  de  nombreux  leucocytes; 

La  zone  moyenne,  <[ui  représente  le  véritable  tissu  médullaire,  esl  consliluée 
par  un  réseau  de  fdji-illes  minces  et  déliées,  dont  les  anastomoses  circonscrivent 
de  larges  aréoles  arrondies  ou  polygonales.  Les  espaces  ainsi  délimités  sont 
occupés  par  les  cellules  graisseuses.  Au.x  points  nodau.x,  qui  répondent  aux 
angles  de  plusieurs  polygones,  on  trouve  en  général  un  amas  de  quelques 
cellules,  (jualre  à  cinq  le  plus  souvent: 

La  zone  corticale  est  formée,  comme  la  précédente,  de  fibrilles  anastomosées: 
mais  celles-ci  sont  plus  serrées  et  circonscrivent  de  petites  logettes  renfer- 
mant, les  unes  de  la  matière  amorphe,  les  autres  des  cellules  au  nombre  dune 
ou  deux. 

La  moelle  des  os  contient  deux  séries  de  formes  cellulaires  :  les  unes  desti- 
nées à  la  formation  des  leucocytes,  les  autres  à  la  production  des  cellules  à 
hémoglobine. 

Les  cellules  de  la  série  leucocytaire  ou  myélocytes  sont  des  éléments  ayant 
généralement  de  li  à  20  a;  ils  ont  l'aspect  des  leucocytes  mononucléaires, 
mais  s'en  distinguent  par  la  présence  de  granulations  protoplasmiques  analo- 
gues à  celles  qu'on  trouve  dans  les  leucocytes  polynucléaires  du  sang.  Suivant 
leurs  aptitudes  tinctoriales,  les  granulations  sont  divisées  en  oxyphiles  ou  éosi- 
nophiles,  pseudo-éosinophiles,  nentrophiles,  basophiles  ;  ce  sont  les  myélocytes 
neulrophiles  qui  sont  le  plus  aijonilanuncnt  répandus.  On  trouve  ensuite  toute 
une  série  de  cellules  qui  établissent  une  transition  entre  le  myélocyte  ou  mono- 
nucléaire granuleuxet  le  polynucléaire  qui  (piillera  la  moelle  pour  pénétrer  dans 
la  circulation. 

La  moelle  osseuse  donne  également  naissance  aux  globules  rouges.  On  y 
constate,  en  elfet,  la  présence  d'élénu'uts  (|ui  permettent  de  suivre  les  diverses 
étapes  de  l'évolution  des  globules  rouges  nucléés. 

On  trouve  enfin  un  certain  nombre  de  cellules  géantes  pourvues  d'un  gros 
noyau  bourgeonnant,  arrondi  ou  contourné  sur  lui-même. 

La  moelle  osseuse  de  l'homme  est  formée  d'un  tissu  aréolaire  rempli  de 
graisse  et  parcouru  par  plusieurs  sinus  plus  petits  et  moins  bien  délimités  que 
chez  le  lapin.  Les  cellules  sont  peu  nomljreuses.  A  peine  sur  chaque  coupe  en 
voit-on  une  ou  deux  appartenant  au  type  des  nornioblasles  ou  des  myélocytes. 
La  moelle  de  l'homme  est  donc  beaucoup  moins  riche  en  éléments  cellulaires 
que  la  moelle  du  lapin  adulte;  elle  semble  présenter  une  plus  grande  tendance 
vers  l'évolution  conjonctive,  car  elle  renferme  un  grand  nombre  de  cellules 
fusiformes  appliquées  contre  les  parois  trabéculaires. 

Non  seulement  il  n'y  a  pas  de  couches  séparant  les  différentes  parties  de  la 
moelle  et  délimitant  des  lobules  nets,  mais  même  à  la  périphérie  de  la  coupe  on 
ne  voit  pas  de  couche  corticale  formée  par  la  condensation  des  fibrilles  couqia- 
rable  à  celle  ([u'on  trouve  chez  le  lajuu.  La  moelle  humaine  esl  simplement 
limitée  ("i  la  périphérie  par  une  libriiic  nu  peu  plus  épaisse  que  celle  du  reste 
lie  la  coupe. 

La  descri[)lion  anatoniicpie  cl  iii>t(>logi(pu-  de  la  moelle  osseuse  |iermet  de 
comprendre  son  rôle  hématopoélique. 

Certains  auteurs  ont  tenté  de  mettre  en  lumière  la  fonction  hémalopoétique 
de  ce  tissu  en  restreignant  ou   en  activant  la  fornmtion  des  globules  rouges. 
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Daiiilfwsky  et  Selensky(')  onl  montré,  dnns  cet  ordre  d'idées,  que  linjcclioii 
inlra-péi'iloiiéale  de  raie  ou  de  moelle  osseuse  jeune  accroît,  chez  les  animaux 
en  expérience,  le  nombre  des  globules  rouges  nucléés.  Si  ou  augmente  la 
masse  sanguine,  comme  l'a  fait  Rebuslcllo(-),  en  injectant  du  sang  dans  la 
cavité  abdominale  du  chien  et  du  cobaye,  on  constate  une  diminution  mani- 
feste du  nombre  des  globules  rouges  néol'ormés  par  la  moelle  osseuse.  D'autre 
pari,  les  saignées  répétées  amènent  une  augmentation  considérable  des  élé- 
ments colorés  de  la  moelle  et  font  apparaît lo  Ijeaucoup  de  ligures  caryociné- 
liques. 

Le  rôle  du  tissu  médullaire  dans  la  production  des  leucocytes  a  donné  lieu 
cgalemenl  à  de  nombreuses  recherches  expérimentales. 

Bizzozzero,  après  avoir  constaté  que  |)endani  l'été  la  moelle  osseuse  de  la 
grenouille  est  en  état  d'activité  et  |irésenle  lui  aspect  lymphoïde.  tandis  ([ue 
pendant  1  hiver  elle  est  graisseuse,  c'esl-à-dire  au  repos,  recherche  le  nombre 
des  éléments  blancs  et  des  cellules  rouges  dans  le  sang  de  ces  animaux,  aux 
deux  périodes  de  l'année.  La  proportion,  qui  est  de  r),88  leucocytes  pour  100 
érythrocyles  en  hiver,  monte  en  été  à  !^,'.t7  pour  100.  Il  seml)le  donc  bien  que 
dans  ce  cas  le  nombre  des  globules  blancs  du  sang  soit  en  rapport  avec  l'état 
de  la  moelle  des  os. 

i\eumann(^)  a  recherché  directement  le  nombre  des  gloljules  blancs  dans  le 
sang  de  l;i  veine  du  fémur  de  la  grenouille.  Il  découvre  cette  veine  et  compi-ime 
l'os  avec  une  pince  :  un  peu  de  sang  s'écoule  du  vaisseau  incisé  ;  ce  sang,  que 
l'on  peut  recueillir  à  laide  d'un  tube  capillaire,  contient  un  grand  nombre  de 
globules  blancs. 

Des  expériences  analogues  peuvent  être  faites  sur  des  mammifères.  Opérant 
sur  le  chien,  Roïelzky  (')  compte  les  globules  Idancs  de  l'artère  nourricière  du 
tibia  et  de  la  veine  correspondante.  A  l'étal  normal,  il  y  a  un  peu  plus  de  leuco- 
cytes dans  la  veine  que  dans  l'artère,  mais  celle  dilïérence  n'excède  pas  ce  que 
l'on  observe  dans  toutes  les  régions  du  corps.  Au  contraire,  chez  des  chiens 
présentant  de  la  leucocytose  pathologique,  le  nombre  des  globules  blancs  est 
beaucoup  plus  grand  dans  la  veine;  les  globules,  que  cet  auteur  considère 
comme  des  leucocytes  âgés  (globules  blancs  mûrs),  sont  les  plus  abondants. 

Arnold  {■)  cherche  également,  mais  par  des  moyens  difl'érenls.  à  démontrer  le 
passage  dans  le  sang  des  globales  blancs  formés  dans  la  moelle.  Il  injecte  à  des 
lapins,  dans  le  canal  médullaire  du  fémur,  des  poudres  inertes,  cinabre  ou  noir 
de  l'umée.  tenues  en  suspension  dans  de  l'eau  salée.  Les  grains  coloi'és  sont 
englobés  par  les  cellules  de  la  nuiclle  et  se  retrouvent  bientôt  dans  les  glo- 
bules blancs  (pie  renferment  les  difl'érenls  organes.  Comme  on  pourrait  objecter 
que  la  matière  colorante  a  dilTusé  dans  le  sang  par  suite  des  désordres  (pi'a  dû 
])rovo(pier  l'injection  du  liquide,  sous  une  certaine  pression,  Arnold  reprend 
rexpéri('n<('.  Il  intidduil  tlans  l'os  des  cylindres  do  gomme  renfermant  les 
mêmes  substances,  cl  il  obtient  des  résultats  idenliipies.  Il  insère  dans  le  tissu 

(')  Damlkwskv  luict  Selensky.  Lebor  die  l)lulliililciiilc  Eigciiscliafl  diM'  Milz  uml  des 
KnoclieniiKirUes.  l'/liigur'a  Arcliiv,  LXl,  p.  21}'». 

(-)  IliiiicsTELLO.  Inllueiice  de  raugmenlnlion  de  la  niasse  sanguine  snr  le  |.ouvoir 
liénialopoéliiiue    de   la   moelle   osseuse.   Arcli.    de  bitil..    XXII,    i,    18j4 

('")  Neumann.  Ilcrlincr  klin-    Woch.,  1878,  p.  loi. 

('j  P.  RoÏET/.KV.  Arcli.  rf'S  sciences  hialogù/ues  (Sainl-Pélershourg).  \',  p.  2il,  I8'.n. 

(")  Ak.noi.d.  Zui'  Morphologie  und  Uiologie  der  ZcUcn  ilcs  Knochenmarkes.  ]'ii-choiv's 
Archiv,   vol.    1  iO.    18!t."),    p.    411. 
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m(''(lullaire  un  fil  de  fer,  cl  il  iclruuve  d;ui^  la  moelle  et  dans  les  orf^anes  des 
cellules  conlenanL  un  sel  de  fer  sous  l'orme  de  grains  jaunes.  Ces  expériences 
élablissenl  doue  le  passage  des  globules  blancs  de  la  moelle  osseuse  dans  le 
sang  et  dans  les  diverses  parties  de  l'économie. 

Quelques  auteurs  ont  encore  attribué  une  autre  fonction  à  la  moelle  des  os. 
Ce  tissu  serait  un  centre  de  réfection  des  globules  rouges  décrépits,  qui 
seraieni  amenés  dans  la  moelle  osseuse,  y  seraient  remaniés  et  transformés  en 
globules  neufs;  ou  bien  leur  matiéi'e  colorante  servirait  à  la  formation  de  nou- 
veaux globules.  La  présence  de  blocs  de  pigment  dans  certaines  cellules  des 
moelles  en  activité  semble  bien  démontrer  (jue  des  globules  rougesy  sont  détruits. 

Ce  n'est  pas  seulement  dans  la  production  des  éléments  figurés  du  sang  ([ue 
la  moelle  osseuse  joue  un  rôle,  elle  semble  également  capable  de  donner  nais- 
sance, surtout  dans  les  cas  pathologiques,  à  des  matières  solublcs;  celles-ci, 
résultant  toujours  d'une  sécrétion  cellulaire,  la  prolifération  qu'on  observe  au 
«"ours  des  maladies  donne 
un  appui  à  cette  concep- 
tion. Ileidenhain  a  voulu 
préciser  davantage  ;  il 
pense  qu'il  faut  localiser 
la  fonction  sécrétoire  dans 
les  cellules  géantes;  l'ex- 
périence démontre ,  eu 
effet,  que  ces  éléments 
sont  dénués,  à  peu  près 
tolalemenl,  de  la  pro- 
j)riété  d'englober  les  coriis 
étrangers. 

Nous  croyons  inutile 
d'insister  sur  les  proprié- 
tés reconnues  depuis  long- 
lemps  à  la  moelle  osseuse. 

Ou  sait  depuis  Duverney,  Biclial,  Cruxcilluer,  Gros,  que  ce  tissu  est  doué 
d'une  vive  sensibilité,  surtout  dans  les  parties  périphériques  et  dans  celles  qui 
sont  rapprochées  du  canal  nourricier.  A  peine  si  nous  avons  besoin  de  rap])eler 
son  rôle  dans  la  nutrition  el  la  régénération  des  os(').  Enlin,  si  la  moelle 
sécrète,  elle  est  capable  d'absorbiT.  Les  expériences  déjà  anciennes  de 
Dubuisson-Chrislot(-)  établissent  (pic  lc>  substances  iniroduiles  dans  le  canal 
médullaire  des  os  longs  passent  rapidement  dans  la  circulation,  plus  rapide- 
ment même  que  lorsque  l'injeclion  est  poussée  dans  le  péritoine  ou  dans  le 
foie.  On  peut  raiiprocber  de  ces  lails  la  résorption  facile  de  la  graisse  et  son 
passage  dans  le  sang,  en  cas  de  fracture  ou  d'ostéomyélite. 

En  résumé,  la  muelle  osse\ise  peul  être  ('onsidérée  aujourd'hui  connue  icm- 
plissant  des  fondions  h(''Uialopo(''(i(pics  exircmement  iui[)orlaides.  Elle  agil 
peut-cire  ensécrélaiil  des  siibslanccs  solublcs;  elle  agit  surtout  eu  fournissant  à 
l'organisnu' les  éléuiculs  ligur(''>,  lcucoc\les  el  érvthrocvtes,    doid  il  a  besoin. 


•' 


i'"iG.  "1.  —  Cellules  de  la  moelle  des  os. 
r*iingée  siipéi-ietire  de  gauche  à  droite  ;  1"  cellule  coiisliluée  par  un 
uoyau  volumineux  el  un  proloplosnia  très  mince;  2"  myèlocyle; 
5°  cellule  inlerniédiaire  entre  les  myélorylcs  et  les  polynucléaires; 
f  polynucléaire.  Ces  trois  dernières  cellules  renferment  des  granu- 
lalions  non  colorées  par"  l'éosine. 

.  Rangée  inférieure  ;  Irois  ixlobules   rouges  nucléés  conleiiani  des 
noyan.t  d'aspecK  ihllcrenU. 


(')  Oi.LiiiEi.  De  la  iiiocllc  dos  os  et  île  son  lùlc  dans  rossllicalion.  Journal  de  la  plii/sia- 
liigie,  ISii"),  —  (ioiuoN.  Hoihciclies  oxp.  sur  les  propi-iétos  physiologiques  de  la  mocUc. 
Journal  (.l'analornie  cl  de  iilii/xidldiiic,  IXn'.l. 

(-)  DuuuissoN-C.iiiii.sTOT.  Sur  la  moelle  des  os  longs.  Thèse  de  l'aris,  1865. 
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Variations  du  tissu  ostéo-méduUaire  dans  les  diverses  conditions  physiolo- 
giques. —  L  aspect  de  la  moelle  des  os  varie  suivant  uni»  foule  de  circonstances 
liliysiologiques  ou  pathologiques. 

Chez  les  individus  jeunes  la  moelle,  de  coloration  rouge,  est  parcourue  par 
de  nombreux  capillaires  et  renferme  une  assez  grande  quantité  de  sang.  En 
étudiant  ce  tissu  chez  des  lapins  dont  le  poids  ne  dépassait  pas  1  kilogramme, 
nous  avons  vu  que  les  aréoles  sont  nettement  dessinées;  mais  elles  sont 
petites  et,  par  conséquent,  la  graisse  est  peu  abondante.  Les  travées  sont  rem- 
plies de  cellules  appartenant  aux  diverses  variétés.  Les  écsinophiles  sont  très 
nombreuses:  la  plupart  sont  à  l'état  de  myélocytes,  quelques-unes  à  l'état  de 
polynucléaires,  d'autres  présentent  des  formes  intermédiaires  entre  les  deux 
types  extrêmes.  On  trouve  aussi  un  certain  nombre  de  myélocytes  neulrophiles, 
d'abondants  normoblastes,  tandis  que  les  basophiles  font  défaut. 

En  examinant  la  moelle  d'animaux  de  plus  en  plus  âgés,  on  voit  la  graisse 
augmenter  de  quantité;  les  cellules  disparaissent  et,  chez  les  gros  animaux,  ne 
se  rencontrent  plus  (ju'à  l'état  d'unités  isolées,  au  moins  dans  la  partie  moyenne 
de  la  moelle  du  fémur:  car.  vers  les  épiphyses,  les  éléments  cellulaires  restent 
assez  nombreux.  Dans  le  tibia,  au  contraire,  la  portion  avoisinant  l'épiphyse 
inférieure  subit,  de  bonne  heure,  la  transformation  graisseuse. 

Des  modifications  analogues  s'observent  chez  la  plupart  des  espèces  ani- 
males. Il  faut  cependant  faire  une  exception  pour  le  cobaye.  Même  adulte,  ce 
petit  rongeur  conserve  une  moelle  rouge,  extrêmement  pauvre  en  graisse.  Les 
cellules  que  renferme  ce  tissu  sont  dilïércntes  de  celles  qu'on  trouve  chez  le 
lapin:  or,  les  cellules  du  sang  sont  également  ilifférentes.  Dans  le  sang, 
comme  dans  la  moelle,  les  polynucléaires  sans  granulations  et  à  granulations 
(i  sont  extrêmement  nombreux;  ils  remplacent  les  polynucléaires  neulrophiles 
qui  prédominent  chez  l'iiomme.  11  y  a  une  concordance  absolue  entre  la 
constitution  cytologiquc  du  sang  et  de  la  moelle,  ce  qui  confirme  une  fois  de 
plus  le  rôle  hématopoétique  de  ce  tissu. 

Parmi  les  conditions  physiologiques  capables  de  modifier  l'état  de  la  moelle, 
il  convient  de  citer  l'influence  de  l'inanition.  Si  on  examine  la  moelle  osseuse 
de  lapins  sacriGés  en  plein  jeûne,  on  constate  que  les  cellules  médullaires  ont 
abondamment  proliféré.  Quand  on  rend  l'alimentation  aux  animaux,  la  moelle 
ne  reprend  que  fort  lentement  son  aspect  primitif.  Les  cellules  restent  très 
nombreuses,  mais,  tandis  que  dans  le  jeûne  ce  sont  les  myélocytes  neulrophiles 
qui  prédominent,  chez  les  animaux  qui  mangent  de  nouveau  ce  sont  les  éosi- 
nophiles.  D'accord  avec  l'examen  histologique.  l'analyse  chimique  montre  que 
l'eau  est  très  abondante;  elle  peut  atteindre  et  même  dépasser  80  pour  100;  la 
graisse  peut  tomber  à  1  pour  10(1;  les  albumines  solubles.  les  matières  inso- 
lubles, montent  à  5  ou  4  pour  lOD. 

S'il  est  vrai  que  la  moelle  osseuse,  par  les  cellules  qui  y  prennent  naissance, 
sert  à  la  défense  de  l'organisme,  on  est  conduit  à  supposer  qu'après  une 
période  d'inanition,  les  animaux  deviennent  plus  résistants  aux  maladies  infec- 
tieuses. C'est  ce  qui  a  lieu,  en  etïet.  Nous  avons  constaté,  en  injectant  des 
cultures  du  colibacille,  que  les  animaux  inoculés  de  trois  à  dix  jours  après  la 
fin  du  jeûne,  supportent  sans  inconvénient  des  doses  qui  font  périr  les  animaux 
témoins. 
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MODlflCATfuXS  DE  LA  MoEI.IM  OISEUSE  DAXS  LES  lAFECTIONS 
EXI'HlilMENTALES 

La  moelle  osseuse,  dont  les  fonclions  sont  déj;ï  si  importantes  à  Félat 
liygide  devient,  dans  nombre  d'inreclions  et  d'intoxications,  le  cenire  de  la 
défense  de  1  organisme.  En  donnant  naissance  à  des  leucocytes  destinés  à 
englober,  à  digérer  à  détruire  les  gei'mcs  pathogènes,  la  moelle  osseuse  joue 
un  rôle  capital  dans  la  défense  de  l'organisme;  elle  lui  fournit  l'armée  qui 
détruira  l'envahisseur.  Aussi  est-ce  au  moment  du  danger  rpie  ce  tissu  tievieni 
le  plus  actif. 

Aussi  bien  son  rôle  scmble-t-ii  plus  complexe.  Bien  ((ue  la  démonstration 
directe  fasse  défaut,  il  est  très  vraisemblable  que  la  moelle  osseuse  est  douée 
de  propriétés  sécréloires  et  anlitoxiques.  La  preuve  en  est  dans  la  multiplica- 
tion des  celhdes  médidlaires,  au  cours  des  diverses  intoxications,  et  consécutive- 
ment à  l'introduction  de  certains  sérums. 

Ce  r(Me  de  la  moelle  osseuse,  que  nous  avons  essayé  de  mettre  en  lumièr(> 
dans  luie  série  de  travaux  publiés  avec  M.  Josuc('),  n'avait  été  que  raremeni, 
étudié  avant  nous.  En  1875,  (jolgi(-)  avait  montré  les  modifications  de  la 
moelle  osseuse  dans  la  variole.  Puis  Busch(^)  reconnut  que  la  moelles  des  os, 
du  côté  opposé  à  celui  où  il  produisait  une  ostéomyélite  chez  le  chien,  de\enail 
rouge,  molle,  et  présentait  li^s  caraclères  de  la  moelle  lymphoïde  et  proiiférée: 
mais  il  ne  comprit  pas  la  M'^rilabie  signifii'alion  de  cette  modiricalion.  (irohéC) 
décrivit  la  moelle  osseuse  ilans  un  grand  nombre  de  maladies;  nous  revien- 
drons plus  loin  sur  son  imporUint  travail.  Tornicr(*),  opérant  sur  la  grenouille, 
vit  des  myéloplaxcs,  qui  normalement  l'eiaient  défaut  chez  cet  animal,  ap[)a- 
raitre  dans  la  moelle,  consécutivement  à  l'inoculalion  d'un  bacille  court  dont  la 
nature  n'a  pas  été  détermin<'e.  Il  faut  faire  une  mention  spéciale  des  travaux 
d'Khrlich  et  de  ses  élèves.  Cet  auleur  a  niimlré,  en  elfet,  que  les  diverses  variét(;s 

(M  HoGEP,  cl  .JosuÉ.  Reclici'clies  oxporimcMilalos  sur  les  niodificalions  de  la  moelle  osseuse 
ilaus  les  sn|j|iurations.  Soc.  de  Ijiol..  li  décemhre  ISlMi,  p.  1058.  —  Aetion  de  la  toxiuo  et  de 
l'aiilito.\iiK'  <liidiléii(iues  sur  la  moelle  osseuse.  IIjIcL,  U  janvier  1897.  —  Des  modiliealions  de 
la  uioelle  osseuse  produites  par  le  sla])liyloeoque  el  ses  toxines.  Soc.  anal.,  10  février  1897. 
—  Modifications  de  la  moelle  osseuse  dans  les  infections  slaptiylococcit|ues.  Ln  Prcxxç  mcel.. 
13  mars  1897.  —  Des  modiliealions  de  la  moelle  osseuse  humaine  dans  rinfeclion  slaphylo- 
coccique.  Soc.  de  bioL,  '27  mars  1897;  La  l'vesac  ni.cd.,  Til  mars  1897.  —  Inilueuce  des  injections 
siius-cutanécs  de  sérum  normal  ou  lliérapeuliquc  sur  la  moelle  osseuse.  Soc.  de  liioL. 
10  avril  1897.  —  Des  modillcatious  de  la  uioelle  osseuse  dans  l'infeclion  cliarbonneuse.  Ibhl.. 
1 7  juillel  1897.  —  Des  modilications  luslolo^iiiues  et  chimi([ues  de  la  moelle  osseuse  aux  dillë- 
reuls  àyes  cl  dans  l'infeclion  sl.ipliylococciqiie.  Iliid...  i'^  mars  1899.  —  lUudc  luslidoi;i(pie  el 
chimique  de  la  moelle  osseuse  dans  l'iuloxii-alion  phospliorée.  Ibid.,  11  mai  1899.  —  llisloloirio 
normale  de  la  moelle  osseuse  du  cobaye.  Ibifl.,  l'J  juillel  1S93.  —  Des  modilkalions  luslolo- 
giques  el  chiuii(pies  de  la  moelle  osseuse  dans  l'inauilion  Ibid.,  Ti  mai  1900.  —  La  moelle 
osseuse  à  l'élal  normal  el  dans  les  inlcclions.  L'Œiierc  iiiédico-rhirunjictil,  n"  21.  10  décem- 
bre 1899. 

(*)  GoLia.  Sulle  altcra/inni  del  uiidelln  del  ossa  nel  vaiuolo.  I\ivi.-<la  i-liaica  di  ISolognn, 
I87Ô,  p.  i:>ii. 

("')  IJuscii.  Ueliei-  die  Wianderunt!  des  MarUes  der  lanpen  Bohrenknochen  bei  experinien- 
tellerre<;ler  Knl/.nndung  eincs  derselben.  Itcrlin.  klln.  Woclienaclififl.  l"  avril  1878,  p.  17r.. 
ly  I.-. 

(•)    (u.i;ui:.     L'elier     des    Vcrh.dieii     des     l\ Iiemnai-kcs    in     verschiedencn    Kraid%lieils- 

zusliinden.  Ilerliii.  hiiii.   Wucliciisc/ir..  I8S1,  n-  ii  el   I88i.  ir   l.'i. 

(')  TonMF.ii.  Thèse  de  lîreslau,  1890. 
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(le  lourocyles  à  gramilations  prennent  naissance  dans  la  moelle  osseuse:  par 
conséquent,  c'est  seulement  par  suite  d'une  suractivité  de  ce  tissu  que  ces 
cellules  peuvent  augmenter  de  nombre  dans  le  sang. 

En  novembre  IS96,  Dominici(')  'signala  l'apparition  de  globules  rouge- 
nucléés  dans  le  sang  de  lapins  infectés:  il  attribua  ce  phénomène  à  la  réaction 
de  la  moelle,  dont  il  s'était  contenté,  à  ce  moment,  de  signaler  certaines  modi- 
fications organolepliques:  depuis,  il  a  publié  sur  la  question  des  recherches 
fort  intéressantes.  Vers  la  même  époque,  Trambusti  (').  étudiant  la  moelle 
osseuse  du  cobaye  dans  la  diphtérie,  insistait  sur  les  signes  d'activité  foncliim- 
nelle  que  celte  maladie  impose  aux  cellules  de  la  moelle. 

Nos  premières  recherches  ont  porté  sur  l'infection  staphylococciquc. 
La  méthode  des  coupes  nous  a  permis  de  mettre  en  lumière  les  modifications 
extrêmement  profondes,  notamment  l'augmentation   du  nombre  des  cellules, 
que  détermine  l'infection   par   le    staphylocoipie  doré.    Nous  avons  opéré  sur 

di^s  lapins  adultes  pesant 
de  2000  à  5200  grammes. 
Nous  les  avons  choisis 
aussi  lourds  afind'èlre  cer- 
tain que  leur  moelle  pré- 
sentait le  type  adipeux: 
nous  avons  vu,  en  elTel, 
que  les  éléments  cellu- 
laires sont  très  abondants 
chez  les  jeunes  animaux, 
qu'ils  diminuent  avec  l'ilge 
et.  chez  les  adultes,  sont 
remplacés  parde  la  graisse. 
En  opérant  sur  des  sujets 
d'âges  différents,  on  s'ex- 


—  Moelle  osseuse  de  lapin  normal. 
..A  gauche,  le  sinus  avec  son  arlère:  à  droite,  la  couche  corlicalc 
au  centre,  le  Ussu  arèolaire  grêle  contenant  peu  de  cellules. 


poserait  à  des  erreurs  iné- 
vitables. 

Si  l'on  emploie  une  cul- 
ture de  virulence  moyenne,  on  peut  suivre  facilement  les  modifications  qui  se 
produisent  dans  la  moelle  osseuse,  à  la  suite  dune  inoculation  sous-cutanée. 
Quarante-huit  heures  après  l'injection  de  I  ce.  la  lésion  locale,  c'est-à-dire  la 
suppuration,  commence.  A  ce  moment,  la  leucocytose  est  à  son  maximum;  on 
trouve,  en  effet,  que  les  leucocytes  se  sont  élevés  de  12  ou  15000  à  50  ou  iOOOO 
par  millimètre  cube.  Si  on  sacrifie  l'animal,  on  constate  que  la  moelle  est  rouge 
et  un  peu  diffluente.  Sur  les  coupes  histologiques,  on  retrouve  facilement  la 
structure  arèolaire  normale;  mais  le  tissu  est  fortement  congestionné,  les 
travées  sont  pleines  de  globules  rouges.  En  même  temps,  les  cellules  médul- 
laires ont  augmenté  de  nombre:  elles  sont  surtout  abomJantes  dans  les  parties 
périphériques. 

Au  troisième  jour,  bien  que  la  leucocytose  ait  légèrement  diminué,  les  modi- 
fications sont  beaucoup  plus  accentuées  et  plus  étendues.  Le  grand  sinus  est 
bourré  de  cellules.  L'aspect  arèolaire.  nettement  dessiné  à  la  périphérie,  est  à 

(')  DoMiMci.  Tumeur  fie  l'ampoule  de  Vater.   Soc.  Oiuit.,   1801),  p.  70S:  Seplici-mie  expéri- 
mentale à  globules  rouges  nucléés.  Ihiil.,  1806,  p.  714  et  Presse  méd.,  'l'i  février  1807. 
(-)  Tr.\mbisti.  Ricercbc  citologiche  sut  midoUo  délie  ossa  neU.a  difterite.  Firenze,  1806. 
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peine  marqué  dans  les  parties  centrales  de  la  zone  moyenne;  les  cellules  oui 
tout  envahi;  elles  forment  une  large  nappe,  dans  laquelle  on  ne  disliniiue 
qu'en  certains  points  queUpics  aréoles,  extrêmement  jK-tiles,  qui  lapiiellent 
encore  la  disposition  normale. 

Le  cinquième  jour,  la  moelle  est  simplemenl  constituée  par  des  cellules 
entremêlées  à  des  globules  rouges  et  accumulées  en  gi'and  nondire  sur  certains 
points.  Le  tissu  est  traversé  par  des  fibrilles  fortement  épaissies  et  anastomosées 
de  façon  à  former  des  logettes  remplies  de  cellules  :  il  n'y  a  ]ilus  (rare  de  la 
disposition  normale,  plus  d'aréoles  pleines  de  graisse. 

Au  bout  de  quinze  jours,  on  constate  en  quchpie  sorte  la  régression  du  pro- 
cessus :  comme  chez  l'animal  précédent,  Us  librilles  sont  fortement  épaissies; 
elles  circonscrivent  également  des  loges  pleines  de  cellules;  en  quelques 
endroits,  les  éléments  cellulaires  sont  disposés  de  telle  façon  qu'on  auiait  pu 
croire,  au  premier  abord,  qu'il  s'agissail   d'un  acinus  glandulaire.  Mais  ce  qui 


FiG.  75.  —  Moelle  osseuse  de  lîipiii  eti  rùîiction  neutrophilc. 
Aii;imciilîilion  coiisi(lérnl)te  (lu  nombre  des  cellules.  Diniiuuliou  de  volume  des  iirénies  graisseuses. 

iliirérencie  cell(>  prc'qiaration  de  la  pr(''cédente,  c'est  (pie  la  congeslion  u  <'.\iste 
|)lus,  ([ue  les  cellules  sont  moins  nombreuses;  sur  plusieurs  poinis,  la  disposi- 
tion normale  tend  à  reparaître  :  on  trouve  de;  nouveau  des  aivMiIes  pl(>ines  de 
graisse,  reiiiarcpiables  seuleiiu'nl  |)ar  leurs  petites  dimensions. 

Les  éléments  cellulaires  de  toutes  les  variéb's  sont  auginenli's  de  nombre. 
Mais  ce  sont  surtout  les  uiyélocvtes  ou  gros  monoiiucli''aires  à  granulations  i|ui 
sont  al)oudanl<.  Oiilre  ces  cellules  spéciales  à  la  moelle  des  os,  on  constate 
que  les  f(u-mes  inb'riiK'diaires  cuire  celles-ci  et  l(vs  polynucléaires  ont  égale- 
ment proliféré.  Cett(^  augiiumlalioii  ne  porte  pas  sur  toutes  les  variétés  de 
myélocyles.  Les  cellules  conlenanl  des  giains  neutropliiles  sont  de  beaucoup 
les  plus  nombreuses,  ce  (pii  rc'poud  ,'i  la  leucocytosc  polynucléaire  neutrophilc 
que  provotpio  l'infection  slaphylococciipie.  Cette  abondance  des  élémenls 
neulroj)lules  permet  de  dill'érencier  une  moelle,  qui  a  réagi  sous  riniluence  tle 
rinfcM'Iioii,  d'une  moelle  de  jcuiii'  animal.  Dans  celte  dernière,  ce  son!  Ic- 
éosinophiles  qui  prédoniinciil. 


Mélangés  aux  autres    variétés   de   cellules,  on    Irouve   encore  (\o 


floliuli 
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rouges  nucléés,  qui  sont  augmentés  de  volume,  el  de  nombreuses  cellules 
géantes  (fig.  75),  dont  plusieurs  ont  englobé  des  débris  cellulaires. 

En  somme,  tous  les  éléments  cellulaires  augmentent  de  nombre  et  de  volume, 
ils  sont  en  état  de  suractivité:  ils  finissent  par  constituer  la  totalité  du  tissu 
médullaire,  el  leur  développement  a  pour  conséquence  nécessaire  la  disparition 
de  la  graisse.  L'élémeni  inerte,  qui  forme  à  l'état  normal,  ou  plutôt  à  l'état  de 
repos,  la  plus  grande  partie  du  tissu,  cède  la  place  aux  éléments  actifs.  Mais, 
contrairement  à  ce  qu'aurait  pu  faire  supposer  le  développement  si  considé- 
rable des  cellules,  on  ne  trouve  que  fort  peu  de  figures  caryocinétiques. 

La  réaction  médullaire  est  beaucoup  plus  rapide  quand,  par  une  inoculation 
intra-veineuse.  on  introduit  le  germe  dans  le  sang.  Dans  ce  cas,  elle  est  déjà 
bien  marquée  au  bout  de  vingt-quatre  heures;  le  troisième  jour,  époque  où 
l'animal  va  succomber,  les  cellules  sont  fort  abondantes  et  se  présentent  sous 
les  aspects  que  nous  avons  signalés  plus  haut.  Les  cellules  géantes  sont  très 
nombreuses  et  très  volumineuses  :  elles  sont  creusées  de  vacuoles  renfermant 
les  petites  cellules  qui  ont  été  englobées.  Enfin,  ce  qui  prouve  bien  avec  quelle 
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F  iG.  7i.  —  Cellules  géantes  dune  moelle  en  réaclion. 
Ces  cellules,  très  volumineuses,  présentent  de  nombreuses  inclusions  cellulaires. 

rapidité  le  processus  évolue,  c'est  que  déjà,  au  troisième  jour,  les  fibrilles  du 
tissu  sont  souvent  épaissies. 

Les  modifications  histologiques  qui  surviennent  dans  la  moelle  osseuse  sous 
l'influence  de  l'infection  s'accompagnent  de  modifications  chimiques.  La 
"■raisse  se  résorbe:  tandis  que  l'eau,  les  albumines,  les  matières  insolubles, 
augmentent  de  quantité.  Il  en  résulte  que  le  tissu  perd  les  caractères  qu'il 
avait  acquis  chez  l'adulte  et  reprend  la  constitution  qu'il  possédait  dans  le 
jeune  âge. 

Il  est  évident  que  le  changement  est  d'autant  plus  marqué  que  l'infection  est 
plus  profonde.  Cependant  une  lésion  locale,  même  circonscrite,  provoque  déjà 
un  effet  très  notable.  Chez  un  lapin  pesant  2700  grammes,  nous  pratiquons  une 
inoculation  sous-cutanée  de  staphylocoque;  quatre  jours  plus  tard,  l'animal,  qui 
paraît  en  bonne  santé,  est  sacrifié.  On  ne  trouve  à  l'autopsie  qu'un  phlegmon 
circonscrit.  Cependant  la  graisse,  dont  la  quantité  devrait  dépasser  50  pour  100, 
est  tombée  à  27,55,  tandis  que  l'eau  est  montée  à  52,75.  Injectons  maintenant 
le  microbe  dans  le  péritoine;  l'infection  est  beaucoup  plus  grave;  l'animal 
succombe  au  troisième  jour  et  l'autopsie  révèle  une  vaste  suppuration  de  la 
séreuse  alidominale.  Celte  fois-ci  on  trouve  9,59  pour  100  de  graisse,  et 
75  pour  10(1  d'eau.  Les  inoculations  intra-veineuses,  qu'elles  provoquent  une 
septicémie  rapide  ou  lente,  ont  le  même  etlel.  Dans  un  cas,  les  animaux  réino- 
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culés  à  plusieurs  reprises  avec  des  cultures  peu  xirulenles  succombèrenl 
au  onzième  jour  :  il  n'y  avait  plus  que  i  pour  100  de  graisse,  trois  fois  moins 
que  chez  les  lapereaux,  douze  fois  moins  que  chez  un  lapin  adulte  du 
môme  poids. 

Pour  qu'on  puisse  se  rendre  compte  de  la  nature  et  de  Tintensité  des  modifi- 
cations survenues  dans  la  moelle,  nous  avons  résumé  dans  un  tableau  les 
résultats  que  nous  avons  obtenus.  Nous  mettons  en  regard  les  analyses  portant 
sur  des  animaux  normaux  d'âge  différent  :  on  jugera  ainsi  de  l'étendue  des 
réactions  ostéo-mé<lullaires. 


AMMAl'X 

NORMAl  X 
III 

IV 

ANIMAU.X  I! 

NOCULES 
VII 

I 

H 

V 

VI 

VIII 

frV. 

gi'- 

gl-. 

RI-- 

g'-- 

g'-- 

gr. 

g'-- 

Poids   «les   jinim.'iux.    . 

MKI-IIIKI 

ISW 

-2293-251;; 

2880 

2700 

2350 

2575 

2150-2550 

Analyse  chimique. 

Eau 

7ô,ri!l 

.M,  09 

31.9 

3i 

.52,75 

71,98 

87,97 

77,0 

Graisse 

1 1 ,  20 

-.2,75 

.50,70 

50,85 

27,53 

9,59 

B 

/é,01 

Alljuniine  soluble. 

2,05 

1 ,53 

0,77 

1,03 

1,57 

2.77 

i,14 

2,05 

Matière  insohible. 

,S,.M 

3,23 

2, -70 
80,19 

3,77 

5,99 

/t,IO 

7,80 

10,19 

Totaux.    .    .   . 

97,21 

89,20 

89 ,  05 

87, Si 

91,. 50 

» 

91,75 

Ueinarqiies  : 

Exp.  m.  —  Analyses  porUinl  sur  deux  .Lipins  Irès  vieux,  nu  lalioratoire  depuis  près 
d'un  an. 

Exi>.  \'.  —  Inoculation   sous-cutanée.  Phlegmon  localisé,  .\ninial  tué  le  quatrième  jour. 

Exp.  VI.  —  hioculalioii  intra-péritonéale.  Péritonite.  Mort  au  troisième  jour. 

Exp.  \II.  —  Inoculation  inlra-veineuse.  Septicémie.  Mort  au  troisième  jour  (graisse 
non  dosée). 

Exp.  Vlll.  —  Inoculation  intra-veineuse  à  |)lusieurs  reprises.  Septicémie.  Mort  .lU  Iroi- 
sième  jijui'. 

Ces  chiffres  sont  la  preuve  delà  grande  activité  vitale  qu'acquiert  la  moelle 
osseuse  dans  l'infection.  Que  voyons-nous  en  effet?  L'albumine,  la  sui^stance 
active  et  vivante,  augmente  dans  des  proportions  considérables  en  même 
temps  que  l'eau  destinée  à  la  solubiliser  et  à  favoriser  son  action.  Par 
contre,  la  graisse,  réserve  alimentaire  en  même  temps  que  tissu  de  remplis- 
sage, diminue  et  parfois  disparait  presque;  elle  laisse  la  place  aux  substances 
vraiment  actives  et  peut-être  leur  IViurnit  les  éléments  nécessaires  à  leur 
rapide  développement. 

Si  les  cellules  à  grains  neutrophiles,  destinées  à  englober  les  germes,  sont  les 
éléments  ([ui  [irédoiiiinent,  les  autres  variétés  sont  également  très  aljondanlcs  : 
on  trouve  de  nombreuses  cellules  géantes  et,  dans  une  moindre  proportion,  du 
moins  par  rapport  à  l'état  normal,  les  normoblastes  et  toutes  les  cellules  de  la 
série  hémoglobiciue. 

Une  question  doit  être  iioscc  :  une  autre  \ari(''té  de  cellules  ])eul-ell('  se 
multiplier  d'une  l'aron  prèdoiiiiiianle  ou  exclusive?  En  un  mot  existe-t-il  des 
réactions  neutrophiles.  éosinopliiles,  normoblastiipies? 

On  doit   rec()nn;iiLr('   l(jiit  d'aiiord  (pi'il   n'y   a  jamais  multiplicalidii   jiiisolu- 

ment  exclusive  d'une  seule  variété  de  cellules.   l)aus  les  cas  cpie  nous  avons 

examinés,  il  y  a\aitbien  prédominance  (iMue  xarii-té  d'élcmcnls,  mais  toujours 

il  y  avait  un   certain  degré  de  prolifération   et  d'irritation  des  autres  espèces; 
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c'est  dailleurs  ce  que  nous  avons  constaté  dans  la  réaction  neutroi>hile  des 
suppurations  et  de  certaines  infections  où,  comme  nous  l'avons  vu,  il  y  a  égale- 
ment multiplication  des  autres  variétés  de  cellules. 

On  n'a  jamais  étudié  directement  la  moelle  osseuse  dans  les  cas  d"éosino- 
philie.  Cependant,  comme  ces  cellules  naissent  dans  le  tissu  médullaire,  tout 
porte  à  croire  que  laugmentalion  des  leucocytes  éosinophiles  dans  le  sang 
doit  être  liée  à  une  multiplication  des  myélocytes  éosinophiles  dans  la  moelle 
osseuse. 

Réaction  normoblastiqite  de  la  moeUe  des  os.  —  Nous  avons  observé  la 
réaction  normoblastique  de  la  moelle  des  os  à  la  suite  d'injections  de  sérum. 
Commençons  par  l'exemple  le  plus  marquant  de  cette  sorte  de  réaction,  l'action 
(lu  sérum  antidiphtérique.  Mais,  pour  saisir  les  modiflcalions  déterminées  par 
l'antitoxine,  il  nous  faut  étudier  successivement  l'action  de  la  toxine,  de  la 
toxine  associée  à  l'antitoxine,  de  l'antitoxine  seule.  Dans  les  trois  cas,  la  moelle 
osseuse  réagit  rapidement  et  énergiquement.  C'est  ce  que  démontrent  nette- 
ment les  analyses  chimiques  que  nous  croyons  intéressant  de  reproduire. 

TOXINE    DIPHTÉltHJl  K  TOXINE   ET  SÈRriI         SÉRl'M 

gr.              gr.               gr.  '           gr.               gr.              gr.  gr.  gr. 

Poids  des   animaux.  .   .        1980            2003             2050            1870            i;(23            2190  Hm  1830 

Quantité  injeclte.   .   .   .        0«,1           O"fio          0",075          0".l            0«.03           0.01  T  O.M  T  1" 

-t-  Is  -t-  Is 

Survie -  jours       i  jours       3  jours      3  jours       9  jours      ô  jours  d  jours  4  jours 

Analyse  chimique. 

Kau 70,4-2  8-2,24  119,8  7-2,37  86.87  tM.-2  6:>,9G       86,14 

Graisse 13,17  2,91  15,55  9,78  il, 77  •2-2.-27  -2-2,15        -2,69 

.Mbumine 2  5,46  4.4  5,7.3  4,01  1,79         1,9 

Matières  insolubles.  5,17  7,84  5,-2  0  6, .54  5,-55  6.15           • 

Total 90,76  96,45  '.i-2,95  91,88  97,99  92,79  96,11; 

On  pourrait  donc  croire,  au  premier  abord.  <|uela  toxine  et  l'antitoxine  susci- 
tent des  réactions  semblables.  Il  n'en  est  rien,  comme  le  démontre  l'examen 
liistologique. 

\ingt-quatre  heures  après  l'injection  sous-cutanée  de  toxine  diphtérique,  les 
cellules  de  la  moelle  osseuse  ont  considérablement  augmenté  de  nornbre:  les 
normoblastes  sont  très  abondants,  du  moins  au  centre  de  la  coupe:  à  la  péri- 
phérie, ce  sont  les  éléments  de  la  série  leucocytaire  qui  dominent,  en  même 
temps  qu'il  existe  une  congestion  assez  intense.  Au  bout  de  quarante-huit 
heures,  la  prolifération  cellulaire  est  beaucoup  plus  marquée,  mais  le  nombre 
des  normoblastes  a  relativement  peu  augmenté;  ce  sont  les  myélocytes  ncutro- 
philes  et  les  formes  de  transition  qui  sont  les  plus  nombreuses.  Le  quatrième 
jour  ces  éléments  prédominent  de  beaucoup:  il  y  a  de  nombreuses  cellules 
géantes  présentant  des  inclusions  cellulaires:  la  graisse  a  disparu.  On  trouve 
quelques  normoblastes  mélangés  aux  autres  cellules. 

Cliez  des  animaux  ayant  reçu  la  toxine  sous  la  peau  il'un  flanc  et  le 
sérum  du  côté  opposé,  la  réaction  semble  déjà  porter  plus  spécialement  sur 
les  globules  rouges  à  noyau.  Au  bout  de  quarante-huit  heures  les  myélocytes 
neulrophiles  et  les  éléments  de  transition  avec  les  polynucléaires,  sont  abon- 
dants, les  normoblastes  sont  cependant  déjà  plus  nombreux  que  lorsqu'on 
injecte  la  toxine  seule.  Mais  vers  le  quatrième  jour  les  éléments  à  hémoglobine 
prennent  le  dessus  ;  ils  sont  beaucoup  plus  nombreux  que  les  autres  cellules 
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cl  ciivaliissont   jirosquc  ((tiilc   la   c(ju]if'  à   laquelle  ils  donnent  un   aspect    très 
spécial,   inème   à    un   l'aiMe  grossissement. 

Si  nous  injectons  à  1  animal  du  sérum  anlidiplili'rique,  nous  obtenons  une 
réaction  de  la  moelle  osseuse  bien  autrement  élective  et  spéciale.  Avec  un 
cenlimèlre  cube,  on  constate  déjà  au  bout  de  vingt-quatre  heures  une  prolifé- 
ration 1res  marquée  de  petits  éléments  ronds  à  noyau  très  foncé  qui  ne  sont 
autres  que  les  globules  rouges  nucléés  ;  les  autres  variétés  sont  relativement 
peu  abondantes;  on  trouve  un  grand  nombre  de  cellules  géantes.  Au  bout 
de  deux  et  quatre  jours  les  normoblasies  sont  si  nombreux  qu'ils  semblent 
constituer  à  eux  seuls  toute  la  partie  cellulaire  de  la  moelle  osseuse.  Chez 
des  animaux  ayant  reçu  sous  la  peau  i  ce.  de  sérum  antidiphtérique  et  sacrifiés 
au  bout  de  huit  jours,  presque  toute  la  coupe  est  occupée  par  des  normo- 
blasies; les  aréoles  graisseuses  ont  presque  disparu;  il  y  a  des  éléments  à 
grains  neutrophiles,  de  rares  cellules  éosinophiles.  Les  noyaux  des  normo- 
blastes  très  foncés  et  réfringents,  ronds,  assez  rc'gulièrement  disposés,  donnent 
à  la  coupe  un  aspect  granité  particulier.  Dans  cette  nappe  de  cellules  uniformes 
on  voit  se  détacher  un  certain  nombre  de  cellules  géantes.  Les  préparations 
par  impression,  obtenues  avec  de  semblables  moelles,  montrent  presque  uni- 
(juemcnt  des  globules  rouges  nucléés,  de  tous  volumes,  depuis  les  grosses 
cellules  à  noyau  relativement  pAle  avec  peu  de  protoplasma  hémoglobinifère, 
jusqu'au  normoblaste  à  petit  noyau  coloré  presque  en  noir  par  l'hématéine. 
Ces  préparations  permettent  d'étudier  facilement  les  différentes  formes  de 
globules  rouges  à  noyaux  et  leur  mode  de  formation.  Par  place  on  trouve 
également  quelques  grands  globules  nucléés  présentant  des  noyaux  en  mulli- 
plicaliou  indirecte;  on  constate  aussi  quelques  figures  caryocinétiques  dans  de 
moyens  normoblastes. 

La  réaction  normoblastiqur  de  l.i  moelIi>  osseuse  ne  se  produit  pas  au  même 
degré  (puind  on  injecte  du  sérum  de  lapin  noi-iiial  sous  la  peau  d'un  autre 
lapin.  Elle  est  moins  vive  et  surtout  infiniment  moins  élective  qu'avec  le 
sérum  anlidiphtérique.  Le  sérum  de  cheval  amène  une  prolifération  plus 
marquée  des  normoblastes  que  le  sérum  de  lapin  normal.  Le  sérum  antit('- 
lanique  a  la  même  action  que  le  sérum  de  cheval  noi-mal. 

La  moelle  osseuse  réagit  donc  sous  l'influence  des  sérums,  et  elle  réagit  de 
l'açon  spéciale.  Il  y  a  utre  action  spécifique  dans  ce  cas  sur  les  éléments  à 
hémoglobine.  Cette  action  normoblasli(pie,  peu  intense  avec  le  sérum  de  lapin. 
plus  marquée  avec  le  sérum  de  cheval  normal  ou  le  sérum  antitétanique,  allrinl 
son  maximum  d'intensité  et  d'élection  quand  on  injecte  du  sérum  anli- 
tliphtéri([ue.  Ces  expériences  démontrent  netteuuMil  (pi'il  existe  une  réaction 
normoblasli(|ue  spéciale   du  tissu   médidlaire. 

Jn/luence  c/cs  c/iwrse.s  infections  e.rpérimcntalrn  sur  la  moelle  oiineu^c.  —  Nous 
venons  de  fixer  et  de  préciser  les  caractères  des  réactions  de  la  moelle  osseuse 
chez  le  lapin.  Nous  avons  monln-  quelles  sont  les  particularités  aiialomi(pu's 
de  ce  tissu,  indices  do  la  part  qu'il  prend  dans  la  défense  de  rorganismc.  Celte 
réaction,  comme  nous  l'avons  vu,  n'est  pas  un  processus  toujours  idri)li(|ue  h 
l.ii-mèmc,  mais  présente  souvenl  d'iiiiporlanles  variantes.  Il  nous  faul  m:iinle 
nant  jiasscr  en  revue  les  dillérentes  cirninstances  où  on  a  détermine'  celle 
réaction.  Cependant,  nous  conformant  au  plan  adopté,  il  esl  bien  des  cas  où 
nous  ne  pourrons  donner  qu'une  descriplion  incomplèle  dans  ci»  chapitre, 
nous  réser\ant  d(;  revenir  plus  loin  sur  les  lésions  obsei'vées.  Celles-ci  peuvent 
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en  effet  se  surajouter  aux  phénomènes  réactionnels  de  la  moelle  el  leur  iinpri- 
mer  des  caractères  spéciaux.  Pour  le  moment,  nous  laisserons  de  côté  lout 
ce  qui  a  trait  aux  lésions  dégénératives  ou  inflammaloires  dont  la  moelle 
osseuse  peut  être  le  siège. 

Parmi  les  infections  aiguës,  nous  pouvons  signaler  linfeclion  streptococ- 
cique  qui  provoque  des  modifications  semblables  à  celles  de  linfeclion  slaphy- 
lococcique.  Les  résultats  sont  analogues  dans  le  charbon  :  les  myélocytes  sont 
très  nombreux;  il  y  a  beaucoup  de  globules  rouges  nucléés  et  des  cellules 
géantes,  mais  en  même  temps  les  éléments  subissent  rapidement  la  dégéné- 
rescence el  la  nécrose.  Il  nous  faut  citer  encore  les  infections  coli-bacillaire 
et  lyphique  qui  déterminent  chez  le  lapin  l'apparition  dhéniaties  nucléées  dans 
le  sang;  ce  phénomène  semble  indiquer,  comme  l'admet  M.  Dominici,  une 
réaction  de  la  moelle  osseuse.  MM.  P.  Haushalter  et  Spillmann  j')  ont  déterminé 
aussi  des  réactions  médullaires  dans  des  circonstances  très  variées.  Leurs 
expériences  ont  porté  sur  plus  de  50  jeunes  animaux  d'espèces  différentes.  Ils 
ont  inoculé  dans  les  veines  et  sous  la  peau  des  toxines  de  colibacille  et  de  sta- 
phylocoque, injecté  du  staphylocoque  dans  la  trachée,  fait  ingérer  des  cultures 
de  colibacille  délayées  dans  du  lait;  en  même  temps  ils  ont  placé  certains 
animaux  dans  des  conditions  hygiéniques  défavorables.  Dans  tous  les  cas,  les 
cellules  médullaires  ont  proliféré  à  des  degrés  divers.  Les  mêmes  auteurs  ont 
constaté  que  l'infection  de  la  mère  peut  produiie  des  altérations  de  la  moelle 
chez  le  petit,  sans  que  d'ailleurs  celui-ci  présente  le  moindre  trouble  morbide. 

Les  modifications  ne  sont  pas  moins  marquées  dans  les  infections  chroni- 
ques. La  moelle  réagit  énergiquement  dans  la  tuberculose;  qu'on  utilise  la 
variété  humaine  ou  la  variété  aviaire,  le  résultat  est  analogue.  La  prolifération 
porte  surtout  sur  les  myélocytes;  les  cellules  géantes  sont  nombreuses  et 
volumineuses  et  présentent  de  nombreuses  figures  d'inclusion  cellulaire.  On 
peut  trouver  également  des  lésions   sur   lesquelles  nous  reviendrons. 

Mécanisme  des  réactions  de  la  moelle  osseuse.  —  On  sait  actuellement  que  les 
agents  infectieux  n'agissent  que  par  les  toxines  auxquelles  ils  donnent  nais- 
sance. Cette  conclusion  peut-elle  s'appliquer  au  tissu  médullaire?  On  est 
d'autant  plus  porté  à  l'admettre  que  de  nombreuses  expériences (*)  nous  ont 
montré  que  les  poisons  les  plus  divers  peuvent  amener  une  prolifération  des 
cellules  médullaires  :  c'est  ce  que  nous  avons  constaté  avec  le  phosphore,  le 
sublimé,  l'arséniate  de  soude,  l'oxyde  de  carbone.  Mais  ce  qui  est  encore  plus 
démonstratif,  c'est  que  les  produits  microljiens  agissent  comme  les  agents 
figurés.  C'est  ainsi  que  les  toxines  staphylococciiiues  et  la  tuberculine  déter- 
minent des  modifications  et  des  lésions  analogues  à  celles  qu'on  observe  sous 
l'influence  du  staphylocoque  et  du  bacille  de  Koch. 

Celte  notion  de  l'action  des  microbes,  par  l'intermédiaire  des  toxines,  ne 
nous  semblant  pas  suffisammenl  précise,  nous  avons  cherché  s'il  n'existe  pas 
dans  la  toxine  staphj'lococcique  une  substance  plus  particulièrement  apte  à 
amener  la  réaction  de  la  moelle,  une  sorte  de  stimuline  médullaire.  Dans  ce 
but  nous  avons  inoculé  à  des  animaux  des  cultures  de  staphylocoque  stérilisées 

(')  P.  Haushalter  et  L.  Spillm.\nn.  Altérations  de  la  moelle  osseuse  au  cours  des 
infections  et  des  intoxications  chez  les  jeunes  animaux.  Sur.  de  hiol..  li  juillet  ISO'J,  ji.  698. 
—  A7//'  Congrès  de  médecine,  Secl.  de  paih.  générale,  |>.  213.  Paris,  1900. 

(-)  Roger  et  JosuÉ.  Étude  histologiciue  et  chimique  de  la  moelle  osseuse  dans  l'inlo.xica- 
tion  phosphorée.  Soc.  de  biot.,  27  mai  1899,  p.  436. 
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|i;ir  la  chaleur  ou  par  les  antiseptiques;  à  d'autres  lapins  nous  avons  injecté 
lies  extraits  de  ces  cultures,  c'est-à-dire  les  matières  que  1  alcool  précipite  ou 
celles  qu'il  dissout.  Chez  tous,  nous  avons  trouvé,  dans  la  moelle,  des  modifi- 
cations analogues  à  celles  ([u'on  observe  avec  le  microbe  vivant:  il  y  avail 
quelques  diil'érences  suivant  les  quantités  introduites  ou  le  liquide  employé  ; 
l'extrait  aliooliipie,  par  exemple,  s'est  montré  peu  actif.  Il  est  donc  légitime 
de  conclure  (pie  fous  les  iiroiluits  staphylococciques  ont  le  pouvoir  de  mettre 
en  jeu  l'aclivilé  de  la  moelle  osseuse;  ainsi  s'explique  le  retentissement  si 
cui-ieux  que  provoque  dans  le  tissu  méilullaire  lUie  suppuration,  même  cir- 
conscrite. 

L'explication  n'est  pas  encore  complète.  On  peut  se  demander  comment 
ces  produits  toxiques  agissent  sur  le  tissu  médullaire;  vont-ils  directement 
impressionner  la  moelle  osseuse,  ou  bien  déterminent-ils  la  réaction  par 
l'intermédiaire  du  système  nerveux?  Pour  résoudre  cette  question,  nous  avons 
sectionné  le  scialique  ou  pratiqué  des  hémisections  de  la  moelle  chez  des 
animaux  dont  les  uns  ont  été  gardés  comme  témoins,  dont  les  autres  ont  été 
inoculés  avec  du  staphylocoque.  Dans  aucun  cas  nous  n'avons  trouvé  de 
dilïérence  à  l'examen  histologique  entre  le  côté  énervé  ou  hémisectionné  et 
le  côté  opposé.  Ces  constatations  négatives  semblent  démontrer  que  ce  n'est 
pas  le  système  nerveux  qui  détermine  la  réaction  de  la  moelle  osseuse;  elles 
donnent  un  puissant  appui  à  l'opinion  d'Ehrlich  qui  admet  que,  dans  la 
leucocytose  polynucléaire  neulrophile,  les  bactéries  sécrètent  des  substances 
ayant  une  action  chimiotacliipu^  positive  pour  les  neutrophiles  et  négative 
pour  les  éosinophiles.  L'éosinophilie  serait  due  à  l'action  des  tissus  nécrosés 
et  de  leurs  produits  (').  (^.es  substances  charriées  par  le  sang  iraient  actionner 
directement  la   moelle  osseuse. 

Tels  sont  les  ]ihénomènes  réactionnels  que  l'expérimentation  a  pu  d(''ter- 
miner  dans  le  lissu  médullaire  à  l'aide  des  infections  et  des  inloxicalions. 
Nous  possédons  actuellement  des  notions  exactes  sur  le  déterminisme  de  ces 
réactions  défensives.  Mais  il  ne  s'agit  pas  d'un  processus  purement  expéri- 
mental, ne  se  produisant  que  chez  les  animaux  de  laboratoire.  Des  phéno- 
mènes de  même  ordre  s'observent  chez  l'homme.  C'est  cette  partie  de  la 
(pu^stion   fpie   nous   allons   aborder. 


rEactioxs  ni::  la  moelle  osseuse  chez  l  homme 

La  moelle  osseuse  dt^  l'homme  réagit  également  ilans  rinfcclion  cl  l'inloxica- 
lion;  mais  il  existe  quelques  différences  entre  cette  réaction  cl  celle  tjue  l'on 
détermine  chez  le  lapin.  Ces  diflerences  portent  surtout  sur  l'intensité  de  la 
réaction  et  la  facilité  avec  laipielle  elle  se  produit.  En  effet  la  moelle  osseuse 
diapliysaire  n'est  pi-(>s(pu'  plus  représeidée  chez  l'homme  adull<>  (pie  par  du 
tissu  cellulo-graisseux  :  elle  semble  avoir  per(lu  la  plus  grande  partie  de  son 
activité  dès  le  jeune  ;^ge.  Mais,  survienne  une  iiil'eclii)n  ou  une  intoxication, 
elle  redevient  ce  (pi'elle  (Hait  dans  rent.iiic(>;  elle  re|)reii(l  ses  fonctions  |)()nr 
protéger  l'organisme.  Ses  él(''nienls  cellulaires,  (pii  ('taieul  d'une  exlrèine  rareté 
alors  ([Ue    les  organes    M'a\aieiit    |ias   à    lutter,   des  ieniuMit    très     nombreux  ;  ils 

(')  l-^iinLlcii  niiil  I.AZ.UM  s.  Die  An.Tniio.  yntliiiniii-i's  s)i.  l'ulh.  ».  Tlicrupie.  I.  \II1.  |i.  1117 
el  lli. 
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infiltrent  les  travées   et   donnent  à  la  texture  du  tissu   un  aspect  analogue  à 
celui  qu'on  observe  chez  le  lapin  dans  les  mêmes  circonstances. 

Seulement  la  réaction  est  moins  facile  et  moins  marquée,  moins  intense. 
Le  chemin  à  parcourir  entre  une  moelle  normale  complètement  graisseuse  el 
une  moelle  active  constituée  par  une  nappe  de  cellules  est  en  effet  plus 
long  chez  l'homme  que  chez  le  lapin.  Ces  considérations  expliquent  l'aspect 
de  certaines  moelles  proliférées  de  Ihomme,  et  montrent  encore  une  fois  que, 
si  le  plan  anatomique  général  et  la  fonction  de  ce  tissu  sont  les  mêmes,  il 
existe  cependant  de  grandes  variations  dans  le  mode  de  réaction  suivant  lc> 
espèces  auxquelles  on  s'adresse. 

A  part  ces  quelques  différences  la  moelle  osseuse  de  l'homme  est  analogue 
dans  ses  réactions  à  celle  des  animaux.  Prenons  comme  exemple  de  réaction 
neutrophilc  la  moelle  osseuse  des  tuberculeux ('),  elle  présente  une  coloration 

plus  ou  moins  foncée,  allant  du 
rose  au  rouge  cerise  au  lieu  de 
la  couleur  jaune  normale.  Elle 
est  consislanle,  molle,  quelque- 
fois même  pâteuse,  ce  qui  rend 
son  extraction  délicate.  A  l'exa- 
men microscopique  on  constate 
que  Tcnvahissement  par  les  cel- 
lules n'est  d'abord  que  partiel 
el,  dans  ce  cas,  la  prolifération 
cellulaire  affecte  une  disposition 
vaguement  systématisée.  Il  sem- 
ble qu'elle  procède  par  lobules. 
Certains  lobules,  c'est-à-dire 
certaines  régions  constituées  par 
un  sinus  entouré  d'une  portion 
de  parenchyme  médullaire,  sont 
modifiés  tandis  que  les  voisins 
ne  présentent  pas  de  proliféra- 
lion.  Quelquefois  la  délimitation 
entre  ces  parties  est  nette  el 
brusque.  Il  ne  faut  pas  oublier  cependant  que  celte  séparation  en  lobules  est 
pour  une  grande  part  schématique. 

A  un  premier  degré,  il  y  a  seulement  élargissement  des  travées  qui  sont 
infiltrées  d'éléments  cellulaires  ;  en  même  temps  les  aréoles  graisseuses  dimi- 
nuent. Quand  les  modifications  sont  très  marquées,  des  nappes  cellulaires 
peuvent  occuper  une  vaste  surlace.  Mais  toujours  on  trouve  des  régions,  sur 
la  même  coupe  le  plus  souvent,  qui  ont  conservé  l'aspect  précédemment 
décrit.  Même  dans  les  parties  proliférées.  on  distingue,  par  places,  des  aréoles 
graisseuses  perdues  pour  ainsi  dire  au  milieu  des  cellules  ;  elles  sont  beaucoup 
plus  petites  que  normalement  et  semblent  comprimées,  écrasées  par  les 
éléments  de  nouvelle  formation.  On  voit  de  plus  des  lacs  sanguins,  qui  sont 
souvent  très  étendus,  mais  présentent  rarement  la  disposition  typique  autour 
dune  artère. 


FiG.  7.>.  —  Moelle  osseuse  d'homme  normal. 
Sinus  conlenant  une  arlère.  Travées  grêles  et  pauvres  en 
cellules.  Aréoles  graisseuses  très  volumineuses. 


(')  JosuÉ.  Moelle  osseuse  des  tuberculeux  el  histogenèse  du  luiieicule,  7"/ièse  de  Paris,  189«. 
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A  un  fort  i^rossissenieiil,  on  c(insl;ile  (jur  loiilcs  les  cellules  sont  augmentées 
de  nombre,  mais  ce  sont  les  myélocytes  neulrophilos  qui  prédominent,  entre- 
mêlées à  toute  la  série  des  intermédiaires  aboutissant  au  polynucléaire.  On 
trouve  quelques  rares  éosinophiles  ;  les  normoblastes  sont  en  quantité  variable, 
toujours  moins  abondanis  que  les  cellules  précédentes.  Les  cellules  géantes 
présentent  en  général  un  volume  moindre  que  chez  le  lapin.  Peu  nombreuses, 
par  rapport  aux  autres  cellules,  elles  ont  cependant  considérablement  proliféré, 
puisque,  comme  nous  l'avons  vu,  on  ne  peut  déceler  ces  éléments  dans  les 
coupes  de  moelles  graisseuses.  Leur  protoplasma,  fortement  coloré  en  rose  par 
l'éosine,  est  limité  le  plus  souvent  par  un  contour  net,  arrondi,  quelquefois 
ovalaire  ou  irrégulier.  Les  noyaux  sont  beaucoup  moins  volumineux  que  dans 
les  cellules  géantes  du  lapin.  Souvent  on  trouve  plusieurs  noyaux  bien  colorés  en 
violet  intense  par  l'hématéine;  parfois  ces  noyaux  sont  comme  plissés  et  rata- 
tinés. D'autres  cellules  renfer- 
ment un  noyau  unique  central, 
souvent  dispo.sé  en  croissant:  il 
est  quelquefois  un  peu  con- 
tourné et  plissé,  mais  jamais  il 
ne  présente  les  plicatures  et 
bosselures  multiples  que  nous 
avons  décrites  chez  le  lapin.  Le 
réseau  chromatique  est  moins 
délié  et  ne  donne  pas  les  figures 
élégantes  que  l'on  observe  chez  ^^'4' 
cet  animal.  Au  milieu  de  tous  W;"». 
ces  éléments  on  trouve  toujours 
dans  les  moelles  actives  des  amas 
de  pigmenis  colorés  en  noir  par 
le  suifhydralc  d'ammoniaque. 

Tels  sont,  variables  dans  leurs 
détails,  suivant  les  cas,  les  ca- 
ractères de  la  UKjelle  osseuse  en 
réaction  iieu(ro|)liile.  Mais,  de 
môme   (pie    nous  avons  signalé 

la  possibilité  de  produire  expérimentalemenl  une  réaction  normoblasiicjue  <lii 
tissu  médullaire  chez  le  lapin,  de  même  on  a  oijservé,  dans  certains  cas,  la 
réaction  normolilaslique  de  la   moelle  osseuse  chez  l'homme. 

C'est  ainsi  que  dans  un  cas  de  purpura  toxique  nous  avons  hoinc'  la  moelle 
osseuse  rouge  et  fluide.  A  l'examen  histologique,  on  constata  une  prolifération 
cellulaii-e  extrêmement  intense;  toute  la  coupe  est  presque  cimiplètemenl 
transformée  en  une  nappe  de  cellules;  il  ne  resb-  plus  que  (luclcpies  rares  aréoles 
graisseuses.  Or,  ces  cellules  sont  prestpie  uMii|ucment  des  globules  rouges 
nucléés,  faciles  à  reconnaiire  à  leur  noyau  rond,  très  foncé  et  homogène.  Il 
existe  de-ci  delà  quel([ues  myélocytes,  mais  ils  soni  en  infinu»  minoi-ilé.  Par 
suite,  les  coupes  ont  un  aspect  très  particulier. 

Grohé  signale  également  un  cas  de  maladie  <lc  Werlhof  chez  un  homnuMlc 
trente-trois  ans.  Il  note,  sans  insister  aulicnu'nl,  une  énorme  (|uanlilé  de 
globules  rouges  à  noyau.  Il  s'agissail  donc  encore  d'une  rcaclion  normoMasliqne 
de  la  moelle  des  os. 


•<'hJi.  )!'»v5r-f  %^* 


Kio.  7C.  —  iMocllu  osseuse  d'iionimc  en  ré.iclion  neulrophile. 
Aiigmenlation  énnriiie  du  uombre  cies  cellules:  les  nréoles 
sont  lieanconp   moins  noinhrcuses  el    moins  volnminenses 
qu'à  l'état  normal  (eoinp.  à  la  tîg.  ~o). 
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La  iiiocUe  osi^euxc  flan>'  la  variole.  —  Il  psl  une  maladie,  doni  le  relenlisse- 
ment  sur  la   moelle   osseuse  est    connu   depuis  ionglemps  :  c'est  la    variole. 

Dès  18TÔ.  Golgi  (')  a  entrepris  l'étude  do  la  moelle  osseuse  dans  la  variole 
pustuleuse  et  dans  la  variole  hémorragique.  Il  a  conclu  de  ses  recherches  que 
dans  la  première  il  y  a  réaction  des  cellules  blanches  :  dans  la  seconde,  réac- 
tion des  éléments  à  hémoglobine.  Étudiant  2.')  cas  de  variole  hémorragi([ue 
et  10  cas  de  variole  pustuleuse,  il"  admet  que  la  moelle  est  abondante,  grise 
ou  gris  rouge,  de  consistance  pultacée  dans  la  variole  ordinaire.  Au  micros- 
cope, il    constate    une   augmentation   très  considérable  des  cellules  blanches 


^ 


Fig.  77.  —  Coupe  de  luciclle  osseuse  de  variole. 
La  prolifération  celluiaire  est  restée  cantonnée  autour  des  vaisseaux; 
'   dans  l'ensemble  elle  n*a  guère  été  intense. 


avec  des  noyaux  en  division,  par  contre  les  globules  rouges  nucléés  sont  rela- 
tivement peu  abondants.  Dans  la  variole  hémorragique,  toujours  d'après 
le  même  auteur,  le  tissu  médullaire  est  rouge,  si  lluide  qu'il  s'écoule  comme 
du  sang  pur  et  donne  un  liquide  renfermant  quelques  grumeaux  qu'il 
est  difficile  de  dilacérer.  A  l'examen  histologi([ue ,  Golgi  a  observé  des 
hémorragies  dilTiises  dans  tous  les  espaces  médullaires  ;  les  cellules  blanches 
ont  diminué  dans  des  proportions  extraordinaires  et,  parmi  celles  qui  restent, 
ijuelqucs-tines  présentent  des  lésions  de  dégénérescence  graisseuse.  Par  contre, 
les  globules  rouges  nucléés  sont  extrêmement  nombreux.  En  un  mot.  d'après 
Golgi,  la  moelle  osseuse  présente  une  réaction  leucocytaire  dans  la  variole  pus- 
tuleuse:   la   réaction  porte,   au    conirairc.    sur   les  éléments    hémoglobinifères 


(')  Golgi.  SuIIc  allorazioni  ilol  niiilullo  ilol  os.sa  nel  vaUiolo.  Rh-isla  clinica  di  Dûlorjna, 
1875,  p.  258. 
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dans  In  l'oi'inc  liémorraiiiqiu'  de  la  maladie.  Chiari  ('),  dans  un  travail  ulh'Tienr. 
s'alLache  siirlout  à  décrire  les  lésions  de  nécrose  cellulaire,  parliculièrenienl 
marquées  dans  la  variole  ordinaire  ou  confluente.  Il  désigne  les  petits  foyers 
constitués  par  les  élémenls  altérés  sous  le  nom  impropre  d'ostéomyélite  vario- 
leuse. 

La  récente  épidémie  qui  a  sévi  en  France  a  permis  de  reprendre  celle  ('tiidr 
et,  griU'c  aux  nomlireux  |)erl'e(l  ioniienients  apportés  aux  méthodes  de  fixation 
et  de  coloralion,  de  compléter  et  de  modifier  sur  bien  des  points  les  résultats 
qui  semblaient  acquis.  Ce  qui  donne  une  garantie  d'exactitude  aux  oliservalions 
actuelles,  c'est  leur  parfaite  concordance.  C'est  ainsi  que  les  recherches  de 
MM.  Courmonl  et  Montagard  ('),  poursuivies  en  même  temps  que  les  noires  et 
publiées  trois  semaines  seulement  après  notre  première  noie  (''),  confirment  les 
principaux  faits  que  nous  avions  annoncés. 

Nos  examens  ont  porté  sur  15  cas  de  variole  qui  se  décomposent  de  la  façon 
suivante  :  5  varioles  confluentcs,  2  varioles  confluentes  avec  hémorragies 
terminales,  o  varioles  hémorragiques,  5  varioles  avec  complications  infec- 
tieuses. 

L'examen  des  coupes  de  la  moelle  osseuse  permet  de  déterminer  facilemeni 
l'intensité  de  la  réaction  dont  ce  tissu  est  le  siège.  En  eifct,  chez  l'homme 
adulte,  dans  les  conditions  normales  ou  quand  l'augmentation  du  nombre  des 
leucocytes  n'est  pas  très  considéral)l(',  l'apport  leucocytaire  fourni  par  les 
os  courts  est  suffisant.  La  moelle  osseuse  des  os  longs,  et  notamment  celle  de 
l'exlrémité  supérieure  du  fémur,  reste  graisseuse  ;  Sa  coloration  est  jaune,  elle 
est  à  l'état  indifférent.  Les  coupes  microscopiques  montrent  des  aréoles  grais- 
seuses très  larges,  avec  quehiues  rares  éléments  cellulaires.  Des  vaisseaux 
parcour(Mil  la  moelle  et  les  artères  sont  souvent  entourées  par  des  sinus  san- 
guins ou  se  trouvent  en  contai-t  avec  eux. 

Nous  avons  constaté  cet  ('■lai  graisseux  de  la  moelle  dans  deux  cas  de  variole; 
dans  l'un  il  s'agissait  d'une  forme  contluente  avec  hémorragies  terminales  : 
dans  l'autre,  d'une  forme  hémorragi(pie. 

Celle  absence  de  réaction  UK'dullaire  est  l'exception.  Le  plus  souvent,  la 
moelle  fémorale  présente  des  indices  de  réaction,  mais  celle-ci  est  peu  intense, 
elle  se  fait  par  îlots  disséminés,  occupant  de  préférence  des  régions  comman- 
dées par  une  arlère  ;  les  parties  voisines  conservent  leur  structure  normale. 
Suivant  l'étendue  de  la  prolifération  et  sa  topographie,  la  moelle  est  rose, 
rouge  ou  jaune  ponctuée  de  points  rouges.  Sa  consistance  est  normale  ou 
un    peu    pâteuse. 

Telle  e--l  la  disposition  g(''nérale  (pii  s'observe,  chez  l'adulte  :  mais,  suivant 
les  cas,  on  Irotive  des  \arialions  assez  marquées  dans  le  nombre  des  élémenls 
cellulaires. 

Dans  un  cas  de  variole  hi'-moi-ragiipie  secondaire,  la  moelle  présentait  un 
aspect  très  parlicidier,  qu<'  noiisa\  ons  d(''j;'i  observé  dans  d'autres  circonstances, 
notamnient  <'hez  un  sujet  niorl  de  leu<éniie  aiguë.  De  coloration  jaunûlre,  elle 

(')  C.irrAiii.  <  tsiooiiivolllis  \;ii'iol(is,i.  /injlrv's  llcilniijf  z.  jialliiil.  An'il.  iiitd  alli/fm.  l'ulhtil. 
Itd  .Mil.  S.   ITi,   l«r,.  ' 

(*)  Coui!MO>(r  cl  MoNT.\(;Aiin.  La  iikk'IIc  osseuse  iliuis  la  \av'ut\c.  Xlll-Cimijrès  intcniallonnl 
de  im'decbic.  Paris,  aoùl  1!)00. 

(')  MooRH.  .losui':  et  E.mili-;  \\'i;ii..  La  iiincllc  osseuse  ilniis  la  variole.  Soc.  anal.,  ITp  juille 
1!H)0.  —  Aicli.  ih  mcd.  crprriiii..  sepleiiilii-e  l'.ltHI. 
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contenait  peu  de  cellules.  Cependant  les  travées  étaient  fortement  épaissies  par 
une  grande  quantité  de  substance  amorphe  qui  prenait  les  difTérents  colorants 
et  au  milieu  de  laquelle  étaient  plongés  les  éléments  cellulaires. 

En  somme,  la  réaction  de  la  moelle  osseuse  est  peu  intense  dans  la  variole, 
du  moins  chez  l'adulte.  Nos  observations  sont  sur  ce  point  en  contradiction  avec 
celles  de  Golgi  qui  insistait  sur  Tintensité  des  phénomènes  r<>aclionnels. 
Cependant,  en  comparant  les  résultats  que  fournit  l'examen  topographique  de- 
là moelle  à  ceux  que  donne  la  numération  des  globules  blancs  la  veille  de  la 
mort,  nous  trouvons  une  concordance  absolue.  Si  la  multiplication  des  cellules 
est  peu  marquée  ou  nulle  dans  le  tissu  médullaire,  le  nombre  des  leucocytes 
contenus  dans  le  sang  est  lui-même  peu  élevé,  oscillant  le  plus  souvent  entre 
6000  et  8000,  ne  dépassant  pas  4428  dans  le  cas  de  variole  confluenle  avec 
hémorragies  terminales  dont  la  moelle  était  graisseuse. 

Tout  autre  est  laspect  de  la  moelle  osseuse  dans  la  variole  des  entants. 
Ceux-ci  ont  tous  été  atteints  de  complications  infectieuses  broncho-pulmonaires. 
La  moelle  rouge,  jieu  consistante,  otfre  sur  les  coupes  laspect  d'une  vraie  nappe 
de  cellules:  les  aréoles  graisseuses  ont  complètement  disparu  et,  comme  dans 
toutes  les  moelles  en  état  de  suractivité  fonclionnelle.  on  trouve,  par  places, 
des  amas  plus  ou  moins  volumineux  de  pigment  ocre,  colorés  en  noir  par  le 
sulfhydrate  d'annnoniaque.  Dans  ces  cas  encore,  il  y  a  concordance  entre  le 
degré  de  réaction  du  tissu  médullaire  et  le  nombre  des  globules  blancs  :  celui-ci 
s'élève  à  18600  et  à  26886  la  veille  de  la  mort.  Chez  un  enfant  la  moelle  était  moins 
proliférée,  aussi  la  leucocytose  était-elle  moins  marquée  :  elle  ne  dépassait  pas 
9572  globules  blancs.  La  réaction  de  la  moelle  osseuse  est  donc  infiniment  plus 
inlen.se  pendant  le  jeune  âge  ;  à  ce  moment  de  la  vie,  le  tissu,  beaucoup  plus 
vivace,  n'est  pas  encore,  comme  chez  l'adulte,  Iranformé  en  tissu  graisseux.  Il 
faut  tenir  compte,  il  est  vrai,  dans  les  cas  que  nous  avons  observés,  des  infec- 
tions secondaires  broncho-pulmonaires  qui  sont  survenues  au  cours  de  la 
variole  ;  mais  il  convient  aussi  de  noter  que,  chez  deux  adultes  morts  dans  des 
circonstances  identiques,  la  moelle  était  loin  de  présenter  une  activité  aussi 
grande  que  chez  l'enfant. 

L'étude  topographique  des  coupes  nous  a  permis  de  juger  du  degré  de  la 
réaction  de  la  moelle  des  os,  d'en  faire  en  quelque  sorte  l'analyse  quantitative; 
l'examen  des  frottis  et  des  coupes,  à  un  fort  grossissement,  nous  permettra 
d'apprécier  la  nature  de  cette  réaction,  d'en  faire  l'analyse  qualitative. 

Commentions  par  examiner  les  moelles  d'adultes  ayant  succombé  à  des  varioles 
pures,  sans  complication  d'infection  secondaire.  On  trouve,  en  général,  quelques 
mégacaryocytes  peu  nombreux,  des  globules  rouges  à  noyau  en  nombre 
variable,  quelques  rares  plasmazellen  et,  par-dessus  tout,  des  mononucléaires 
qui  sont  de  beaucoup  les  éléments  les  plus  abondants.  Les  mononucléaires  de 
la  moelle  osseuse  des  varioleux  sont  de  dilTérents  ordres  :  les  uns  sont  granuleux, 
les  autres  ne  contiennent  pas  de  granulations.  Ces  derniers  se  présentent  avec 
des  aspects  divers.  Le  noyau  est  quelquefois  clair,  d'autres  fois  il  prend  une 
coloration  foncée  sous  l'influence  des  réactifs  nucléaires  ;  le  protoplasma  qui 
l'entoure  est  plus  ou  moins  abondant  et  se  colore  en  gris  ou  en  violet  clair  par 
le  triacide,  en  rose  clair  ou  foncé  par  l'éosine.  Ces  éléments  présentent  de 
nombreuses  variétés  de  volume  et  d'aspect.  Les  mononucléaires  gi-anuleux 
contiennent  des  granulations  neutrophiles  ou  éosinophiles,  souvent  difficiles  à 
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différencier  aiilremeiil  que  pnr  leur  volume;  dans  les  préparations  colorées  au 
triacide,  ces  granulations  prenant  une  teinte  à  peu  près  identique  ;  on  trouve 
également  lui  certain  nombre  de  myélocytes  basophiles.  Les  cellules  en  voie  de 
division  indirecte  sont  relativement  rares  comme  dans  toutes  les  moelles  dont  la 
fonction  est  peu  active.  Il  y  a  donc  prédominance  évidente  des  mononucléaires 
delà  moelle  ;  mais,  en  même  temps,  les  polynucléaires  sont  peu  nonilirenx  ou 
tout  à  fait  absents  dans  les  pn''parali(>ns.  Tandis  que  dans  les  moelleseii  léaiiion 
provenant  d'autres  maladies  on  trouve,  à  côté  de  myélocytes  souvent  très 
nondjreux,  des  polynucléaires  abondants  avec  un  grand  nombre  de  formes 
intermédiaires  entre  les  cellules  à  noyau  rond  ou  ovalaire  et  celles  à  noyau 
polymorphe,  ici  on  n'observe  rien  de  semblable  :  les  mononucléaires,  les  cellules 
d'origine,  sont  à  la  vérité  très  nombreux,  mais  les  formes  qui  résultent  de  leur 
maturation  et  les  polynucléaires  qui  en  sont  considérés  comme  le  terme  ultime 
sont  rares  ou  manquent  complètement.  La  formule  cellulaire  de  la  moelle 
osseuse  dans  la  variole  peut  donc  se  résumer  de  la  façon  suivante  :  grande  prédo- 
minance des  mononucléaires,  diminution  relative  des  polynucléaires.  Reportons- 
nous  maintenant  aux  examens  qualitatifs  du  sang  :  nous  voyons  qu'ils  donnent 
des  résultats  analogues.  Les  polynucléaires  sont  en  petit  nombre,  par  contre  les 
mononucléaires  sont  plus  abondants  qu'à  l'état  normaL  En  même  temps,  ils 
appartiennent  pour  une  certaine  part  à  des  variétés  diverses  qu'on  ne  trouve 
pas  à  l'état  normal  :  myélocytes,  formes  d'irritation  de  Turck,  etc.  Les  résultats 
([ue  fournit  l'examen  ([ualibTlif  du  sang  concordent  donc  pleinement  avec  fru\ 
que  donne  l'étude  de  la  moelle  osseuse  dans  la  variole. 

Les  phénomènes  réactionnels  sont  les  mêmes  dans  la  variole  pusiulcusc  et 
dans  la  variole  hémorragique. 

Nos  observations  s'écartent  encore  sous  ce  rapport  de  celles  qu'a  rapporlt'ivs 
(jolgi.  Nous  avons  rappelé  la  distindion  tranchée  que  fait  cet  auteur  enlr<'  la 
réaction  leucoi-ytaire  de  la  variole  pusiuleuse  et  la  réaction  normoldaslicpic  de 
la  variole  hémorragique.  Cette  dillérence,  nous  ne  l'avons  pas  retrouvée:  tout 
au  plus  avons-nous  noté,  dans  un  cas  de  variole  hémorragique,  uu  nombre 
assez  considérable  de  globules  rouges  à  noyau.  Ces  constatations  cadreni 
parfaitement  avec  l'étude  du  S3ng,  (|ui  ne  montre  pas  de  dilï'érence  essenlielle 
entre  les  dexix  grandes  formes  cliniques  de  la  variole. 

Ainsi,  la  moelle  osseuse  réagit  suivant  un  mode  très  spécial  dans  rinfeclion 
variolique.  On  peut  se  demander  conmuMit  va  se  comporter  une  moelle  ainsi 
déviée  dans  son  fonctionnement  sous  l'influence  d'une  infection  surajoutée. 
C'est  ce  ([ue  les  cas  de  variole,  où  la  mort  est  survenue  à  la  suite  de  complica- 
tions pulmonaires  infectieuses  ou  d'un  phlegmon,  nous  ont  permis  d'élucider. 
Là  encore,  la  transformation  des  mononucléaires  en  polynucléaires  se  fait  mal, 
et  les  mononucléaires,  granuleux  ou  non,  continuent  à  prédominer.  Oi-,  l'exa- 
men (pialilalif  du  sang  nous  montre  parallèlement  une  diininulion  considérable 
du  nombre  relatif  des  polynucléaires  (14, '2");  'J(),'.I8  ;  i0,20  p.  lOU)  Il  se  produit 
donc  au  cours  de  la  variole  une  déviation  de  la  fonction  de  la  moelle  osseuse 
(jui  ne  peut  plus  répondre  aux  incitations  que  d'une  façon  anormale. 

Que  si  nous  envisageons  dans  leui-  ensemble  les  modilicalions  que  subit  le 
système  uK'dMllaire  dans  la  variole,  nous  voyons  qu'elles  consistent  essentielle- 
ment en  ce  fait  (pie  le  tissu  médullaire  n'est  plus  capable  de  former  les  leuco- 
cytes adultes,  c'est-à-dire  les   leucocytes  aptes  à  jouer  leur  rôle  dans  le  sang 
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circulant.  Reprenant  la  comparaison  clasi^ique  d'Ehrlich.  nous  dirons  que  la 
moelle  osseuse  a  cessé  de  représenter  une  étuveoii  mi!irissent  et  se  transforment 
les  cellules  originelles  des  globules  blancs. 

Etat  de  la  moelle  osseuse  dans  diverses  infections  Intmaiiies.  —  La  moelle 
osseuse  de  l'homme  réagit  dans  la  plupart  des  infections.  Cependant,  pour  les 
raisons  que  nous  avons  exposées  plus  haut,  la  moelle  diaphysaire  ne  présente 
pas,  dans  tous  les  cas,  l'aspect  du  tissu  proliféré.  C'est  ce  qui  ressort  égale- 
ment des  recherches  de  Grohé  qui  portent  sur  iôl  individus  ayant  succombé 
aux  afTections  les  plus  diverses. 

Cet  auteur  classe  les  moelles  osseuses  qu'il  a  observées  en  trois  catégories  : 
moelle  grasse,  moelle  lympho'ide,  moelle  en  gelée.  Si  nous  relevons  les  cas  où 
l'infection  est  certaine,  nous  trouvons  que  la  proportion  des  moelles  lym- 
phoïdcs  el  en  gelée  est  de  77  pour  tOO  contre  25  pour  100  de  moelles  grasses. 
Comme  on  le  voit,  la  proportion  est  très  forte,  surtout  si  l'on  tient  compte  de 
ce  fait  que  des  nioelles  grasses  macroscopiquement  présentent  parfois  un  certain 
degré  de  prolifération. 

De  ses  nombreuses  observations,  l'auteur  conclut  que  la  moelle  ne  devient 
lymphoïde  que  dans  les  maladies  chroniques  entraînant  une  émaciation  consi- 
dérable, et  il  admet  que  les  modifications  du  tissu  médullaire  sont  plutôt  en 
rapport  avec  la  destruction  qu'avec  la  production  des  éléments  figurés  du  sang. 
La  présence  de  pigment  dans  les  moelles  en  activité  semble  bien  établir,  en 
efTet,  que  des  éléments  du  sang  sont  détruits  et  remaniés  dans  le  tissu  médul- 
laire. Nous  ferons  cependant  deux  observations.  La  première  c'est  que  le  tissu 
médullaire  peut  aussi  proliférer  dans  les  infections  aiguës,  comme  Grohé  l'a 
constaté  dans  cinq  cas  d'infection  puerpérale.  En  second  lieu,  la  forte  pro- 
portion de  moelles  lymphoïdes,  dans  certaines  infections  chroni(jues,  semble 
prouver  que  le  tissu  médullaire  des  diaphyses  osseuses  de  l'homme  a  besoin, 
pour  réagir,  d'une  incitation  ou  très  puissante  ou  très  prolongée,  mais  elle  ne 
démontre  nullement  la  prédominance  des  processus  destructifs.  Grohé  fait  de 
plus  une  remar([ue  intéressante,  c'est  que  dans  les  affections  du  cœur  la  moelle 
des  os  reste  toujours  grasse:  l'influence  des  cardiopathies  est  tellement  mar- 
quée que.  chez  cinq  individus  atteints  à  la  fois  de  tuberculose  pulmonaire  et 
d'une  affection  cardiaque,  la  moelle  ne  \nii  entrer  en  prolifération. 

Colgi,  dans  son  travail  sur  la  moelle  osseuse  de  la  variole,  a  signalé  un 
cas  de  typhus  pétéchial  où  la  moelle  moyennement  abondante,  de  couleur 
rouge  gris,  gélatineuse,  contenait  une  grande  «inantité  de  cellules  blanches  el 
de  cellules  géantes. 

Dans  l'infection  staphylococcique  nous  avons  vu  le  tissu  médullaire  en 
réaction  manifeste:  assez  fortement  congestionné  par  places,  il  renferme  de 
noml)reuses  cellules  qui  élargissent  les  travées  et  compriment  les  aréoles  grais- 
seuses. Les  éléments  de  la  série  blanche  sont  les  plus  abondants;  les  globules 
rouges  à  noyau  sont  relativement  moins  nombreux.  Il  existe  un  grand  nombre 
de  cellules  géantes,  arrondies  ou  polygonales,  ayant  toutes  un  protoplasma 
rosé  el  contenant  pour  la  plupart  ô  ou  4  noyaux.  Ces  cellules  sont  moins  volu- 
mineuses que  chez  les  animaux;  elles  atteignent  rarement  50  à  ôo  u..  L'aspect 
de  la  moelle  osseuse  est  tout  à  fait  analogue  dans  les  cas  d'infection  à 
streptocoque. 

La  diphtérie,  par  contre,  ne  semble  pas  déterminer  de  réactions  intenses 
dans  la  moelle  humaine.  Dans  des  cas  de  diphtérie  toxique,  chez  l'adulte,  nous 
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avons  trouvé  des  moelles  dont  la  parlie  centrale  paraissait  normale;  mais  à  la 
périphérie  de  la  coupe  des  cellules  infiltraient  les  travées  en  les  élargissant  el 
l'orniaient  des  amas  par  places.  Sans  être  inlense,  la  réaction  est  donc  incoii- 
teslable. 

Dans  deux  cas  de  scarlatine,  nous  avons  constaté  une  fois  une  moelle  abso- 
lument normale,  une  autre  fois  une  légère  réaction  du  tissu  médullaire. 

Si  chez  l'homme  adulte  la  moelle  osseuse  semble  présenter  une  sorte  de 
résistance  passive  à  la  réaction,  résistance  qui,  cependant,  est  assez  souvent 
vaincue,  chez  l'enfant  elle  prolifère  très  facilement.  Dans  la  rougeole  maligne, 
la  méningite  suppurée,  la  l)roncho-pneumo}iie,  P.  Hauslialter  et  L.  Spillmann(') 
ont  observé  des  phénomènes  réacLionnels  très  intenses  portant  surtout  sur  les 
grosses  cellules  blanches  et  les  cellules  géantes. 

Lésions  de  la  moelle  osseuse  dans  les  infections.  —  Juscju'ici  nous 
avons  surtout  décrit  les  réactions  de  la  moelle  des  os  el  nous  avons  noté  les 
modifications  histologiques  qui  en  sont  l'indice.  Mais  il  n'y  a  pas,  dans  ces 
cas,  de  lésion,  d'altération  du  tissu.  Il  s'agit  d'une  modification  fonctionnelle, 
on  surprend  la  moelle  en  pleine  activité.  Les  changements  d'aspect  sont  sim- 
plement dus  à  ce  que  l'on  examine  le  tissu  à  des  stades  dill'érenls  de  sa 
fonction.  De  même  que  les  glandes  présentent  des  aspects  histologicjues 
variables  sans  que  l'on  soil  en  droit  de  dire  qu'il  existe  des  lésions,  suivant 
qu'elles  sont  à  l'état  de  repos  ou  d'activité  sécrétoirc,  suivant  que  l'excitation 
nerveuse  est  forte  ou  faible,  de  même  la  moelle  des  os  est  le  siège  de  modifi- 
cations de  te.xture  en  rapport  avec  son  activité  fonctionnelle. 

A  côté  de  ces  modifications  de  la  moelle  qui  sont  à  la  limite  indécise  de  l'élal 
de  santé  et  de  l'état  de  maladie,  puisqu'elles  sont  l'indice  de  la  lulle  conire 
l'agent  ])athogène,  on  peut  observer  dans  le  tissu  médullaire  de  véritables 
lésions  qu'il  nous  faut  maintenant  passer  en  revue. 

Les  lésions  de  la  moelle  osseuse  dans  les  infections  peuvent  porter  sur  les 
éléments  cellulaires,  siu'  les  vaisseaux  ou  sur  la  trami»  conjonctive  du  tissu. 

Une  première  altération  surtout  fréquente  dans  les  infections  aiguës  (>sl 
caractérisée  par  la  disparition  du  noyau.  Elle  est  extrêmement  marquée  dans 
l'infection  charbonneuse  expérimentale  que  nous  prendrons  comme  type  de  la 
description.  A  côté  des  myélocytes  normaux,  on  en  voit  un  grand  nombre  dont 
la  chromaline  nucléaire  s'est  fragmentée  et  réunie  en  petits  grumeaux,  con- 
tenus dans  l'enveloppe  du  noyau.  Ailleurs,  ce  noyau,  dont  on  ne  distingue  ]dus 
(lu  tout  la  substance  chromatique,  est  simplement  représenté  par  sa  membrane 
renferniaiil  une  substance  colorée  en  rose  lii'illaul  par  réosin(>.  .\  un  dernier 
degré,  le  noyau  a  conq)lètement  disparu  et  la  cellule  ne  forme  plus  qu'une 
niasse  roug(!  uniforme.  Ces  éléments  nécrosés,  à  contours  irréguliers,  donnent 
à  la  préparation  un  aspect  spécial;  ils  sont  d'autant  |)lus  nombreux  que  l'inl'ee- 
lion  charbonneuse  a  évolué  plus  rai)ideinent. 

A  côté  de  la  (lis[)arition  du  noyau,  il  eonvienl  de  nnlei'  une  h'^^ion  iineisc.  Le 
noyau  des  cellules  géantes  et  des  myélocytes  prend,  dans  leilains  e;is  les 
substances  colorantes  avec  une  intensité  anormale.  La  ehrumaliiie  est  dissoute 
dans  la  substance  nucléaire  el  loul  le  noyau  se  colore  en  masse.  Nous  avons  vu 
que  cette    inodilication    des   réactions   eoloi'anles   a    élé   considérée    iiar  .\iinild 

(')  P.  Hausiialieu  cL  L.  Si'H,i,.m.\nn.  AII/'ImUoiis  do  la  moelle  csseusc  au  cours  des  iiil'oc- 
lioDs  chez  l'enfant.  ■Soc.  de  biuL,  22  juillcl  ISU'.i,  \t.  O'JG. 
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commp  lo  jirrmier  stade  do  la  division  par  fragmenlalioii  indircric,  mais  que 
Denys  el  Demarbaix  ont  pensé  qu'il  s'agissait  d'altérations  cadavériques.  Or,  on 
constate  parfois  cette  lésion  sans  que  l'on  puisse  faire  intervenir  les  modifi- 
cations survenues  après  la  mort.  Tramhusti  l'a  observée  dans  l'inloxicalion 
diphtérique  et  nous  l'avons  trouvée  à  un  degré  1res  marqué  dans  l'inloxicalion 
]iar  le  phosphore.  Il  y  a  là  un  nouveau  rapprochement  à  faire  entre  les  lésions 
puremeni  (c)xi(jues  el  les  alléralions  loxi-infeclieuses.  On  peut  oljserver  des 
lésions  analogues  chez  l'homme  au  cours  de  la  variole.  La  nucléine  est  souvent 
dissoute  et  parfois  elle  dilTuse  dans  le  protoplasme  qui  devient  apte  à  fixer 
les  colorants  nucléaires  :  sous  l'influence  de  l'hématéine.  la  cellule  entière 
prend  une  teinte  violet  foncé. 

Dans  certains  cas,  le  protoplasma  lui-même  perd  ses  réactions  colorantes; 
dans  d'autres,  il  renferme  une  sorte  de  fenle  qui  entoure  le  noyau  et  semble 
le  séparer  de  la  masse  protoplasmique. 

A  côté  des  lésions  cellulaires,  ou  indépendamment  d'elles,  on  constate  quel- 
quefois des  lésions  conjonctives.  Parmi  celles-ci,  la  plus  fréquente  est  la  sclé- 
rose. Prenons  comme  type  la  moelle  scléreuse  que  l'on  observe  souvent  chez 
les  tuberculeux.  Elle  est  de  coloration  jaune,  de  consistance  ferme.  Si  on 
l'examine  au  microscope,  on  constate  que  les  travées  sont  élargies;  limitées 
par  d'assez  larges  tractus  conjonctifs  et  parcourues  par  de  fines  fibrilles,  elles 
contiennent  peu  d'éléments  cellulaires.  Les  artères  sont  souvent  épaissies  et 
entourées  d'une  gangue  scléreuse,  formée  par  des  fibres  serrées.  La  sclérose 
coexiste  fréquemment  avec  la  prolifération  cellulaire;  les  deux  lésions  sont 
alors  nellemeni  séparées  et  se  produisent  dans  des  régions  différentes  du  tissu 
médullaire. 

Les  vaisseaux  présentent  parfois  des  lésions  marquées  d'artérite  et  de  phlébite. 
Dans  la  variole,  notamment,  on  trouve  en  certains  points,  hors  des  vaisseaux, 
(les  amas  de  globules  rouges,  provenant  probablement  de  petites  hémorragies. 
Plusieurs  fois  nous  avons  vu  autour  des  artères  des  anneaux  de  tissu  conjonctif 
épaissi.  Les  fibrilles  conjonctives  sont  quelquefois  moins  grêles  et  plus  visibles 
(pi'à  l'élat  normal  ;  elles  peuvent  former  un  véritable  réticulum  où  sont  plongés 
les  éléments  cellulaires.  Dans  certains  cas,  on  trouve  enfin  des  amas  micro- 
biens plus  ou  moins  nombreux;  dans  une  de  nos  observations,  on  voyait  des 
masses  de  diplocoques  dans  les  capillaires  de  la  moelle  qu'ils  obstruaient.  Les 
lésior.s  que. nous  venons  de  décrire  sont  surtout  marquées  dans  les  varioles  hé- 
morragiques ou  dans  celles  qui  sont  compliquées  d'infections  secondaires;  c'est 
dans  ces  cas  également  que  l'on  rencontre  des  microbes  dans  le  tissu  médullaire. 

Chez  cin(|  enfants  ([ui  étaient  atleints  de  gastro-entérite  chronique  et  succom- 
bèrent à  des  broncho-pneumonies,  Haushaltcr  et  Spillmann  ont  trouvé  des 
lésions  marquées  d'endartérite  el  de  périartérite.  Dans  un  cas  de  tuberculose 
avec  dégénérescence  amyloïde  des  viscères,  Josué  a  constaté  des  lésions  de 
dégénérescence  amylo'ide  des  vaisseaux  de  la  moelle. 

Enfin  des  tubercules  miliaires  peuvent  se  développer  dans  le  tissu  médullaire 
dans  les  cas  de  tuberculose  aiguë.  Ces  tubercules  ont  la  struclure  habituelle,  el 
peuvent  être  reproduits  expérimentalemeni  en  inoculant  des  cultures  de  tuber- 
culose dans  la  moelle  osseuse. 

Sémiologie  de  la  moelle  osseuse.  —  L'élude  des  modificalions  de  la  moelle 
osseuse  dans  les  maladies  présente  une  iniporlance  consid(''raljl('  au  |)oinl  de 
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vue  de  la  pathologie  générale.  Elle  nous  permet  de  pénétrer  un  des  procédés 
de  défense  de  l'organisme.  Elle  semble  moins  intéressante  au  point  de  vue 
purement  clinique.  Cependant  la  suractivité  de  la  moelle  doit  expli(iucr  cer- 
taines douleurs  ressenties,  au  cours  ou  à  la  suite  des  infections,  dans  la  conti- 
nuité des  membres  et  surtout  dans  les  régions  juxta-épiphysaires.  Elle  rend 
compte  aussi  de  l'accroissement  des  jeunes  sujets  à  la  suite  dé  certaines  mala- 
dies et  notamment  de  la  fièvre  typhoïde.  On  peut  même  se  demander  si  cer- 
taines déformations  osseuses,  certaines  lésions  du  squelette  ne  sont  pas  la 
conséquence  du  processus  morbide  dont  la  moelle  osseuse  est  le  siège.  La 
(|uesl)on  se  pose  aussi  bien  pour  les  processus  dystrophiques  que  pour  les 
infections.  Les  ostéopathies  pneumiques,  les  lésions  osseuses  des  dyspeptiques 
et,  notamment,  les  nodosités  des  deuxièmes  phalanges  ne  sont-elles  pas  liées 
à  des  lésions  de  la  moelle?  Ne  doil-on  j)as  aussi  invoquer  une  influence  de  ce 
tissu  dans  le  dévelop[)emenl  du  rachitisme  ou  de  lostéomalacie? 

Ce  qui  semble  démontrer  le  bien  fondé  de  ces  considérations,  c-"esl  que 
l'étude  de  la  lièvre  typho'i'de  a  déjà  conduit  à  quelques  résultats  intéressants. 
.V  la  suite  de  cette  infection,  on  ])eul  observer  diverses  manifestations  osiéo- 
médullaires(').  Au  premier  degré,  ce  sont  des  douleurs  vagues  et  diffuses  qu'on 
rapproche  des  manifestations  attribuées  à  la  fièvre  de  croissance.  Il  s'agit  pro- 
liablemenl  dune  action  toxini((ue  diU'use.  A  un  degré  de  plus,  le  malade  se 
plaint  dune  douleur  fixe  qui  doit  être  l'expression  clinique  d'une  colonisation 
microbienne.  La  résolution  se  fera  ou  bien  on  verra  se  développer  une  exostose 
(|ui  parfois  rétrocède,  parfois  persiste.  Enfin,  si  le  microbe  a  plus  de  virulence, 
un  foyer  d'ostéomyélite  se  développe  souvent,  avec  une  grande  lenteur,  au  point 
de  simuler  un  abcès  froid.  Une  série  évolutive  analogue  s'observe  dans  une 
autre  infection,  celle-ci  à  marche  chronique,  dans  la  syphilis.  Les  douleurs 
osléocopes,  les  exostoses.  les  gommes  in(li(pi('nt  également  une  impoilnnle 
participation  de  la  moelle  osseuse. 

Le  tissu  ostéo-médullaire  peut  être  le  point  de  départ  d'accidents  emboliques. 
Les  fraclures,  les  osléomyéliles.  les  simples  inflammations  prolifératives  do 
la  moelle  ont  pour  résultat  la  mise  en  liberté  d'une  certaine  cpiantité  de  graisse. 
Cette  substance  passe  dans  la  circulalioii  cl  peut,  s'arrètanl  dans  les  capillaires, 
nolanunent  dans  ceux  du  poumon,  donner  naissance  à  des  manifeslalions 
graves.  On  sait,  par  exemple,  (ju'à  la  suite  des  fraelures  certains  accidenis,  trop 
facilement  mis  sur  le  com|ite  du  ilioc  (raiimalicpie,  relèvent,  en  réalité,  d'embo- 
lies graisseuses.  On  a  même  prélendu,  et  Saunders  et  Hamillon  se  sont  faits 
les  défenseurs  de  celle  théorie,  que  le  coma  diabélicpie  reconnaît  un  méca- 
nisme analogue.  Enfin,  dans  un  grand  nondjre  d'infections  et  d'intoxications, 
dans  la  fièvre  typho'ide,  la  granulie,  la  morve,  dans  les  empoisonnements  par  le 
phosphore,  le  sublimé,  on  trouve  souvent  un  certain  degié  de  lipémie  (pi'expli- 
(|uent  suffisamment  les  modilicalions  que  nous  avons  étudiées  dans  la  moelle 
osseuse. 

L'élude  clini([ue  de  la  moelle  osseuse  doit  être  complétée  par  l'étude  héma- 
tologique. L'examen  du  sang,  en  montrant  un  grand  nondjre  de  myélocytes, 
permet  d'affirmer  la  participation  du  tissu.  Or,  deux  maladies  surtout  provo- 
(juent  le  passage  de  ces  cellules  spéciales  qui  à  l'état  normal  ne  se  trouvent 
jamais  dans  le  sang  :   ce  son!  la  lymphadi-nie  et  la  variole.   Nous  n'insisterons 

(')  AcilAlin.   M;iiiilcsl;ili(>M>  osseuses  de  l.-i  lièM-e  lyiplioidc  Semaine  méd.,  1801).  p.  ô}."i. 
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pas  sur  l'importance  de  cclti'  constatation  pour  la  lymphadénic,  puisque  la 
maladie  a  été  étudiée  dans  un  article  spécial.  Xous  devons  seulement  dire 
quelques  mots  des  recherches  hémalologiques  ([ue  nous  avons  poursuivies  avec 
M.  V^eil  dans  la  variole.  Celte  infection  est  caractérisée  par  une  myélocytose 
tellement  spéciale  qu'elle  peut  servir  à  établir  un  diagnostic  diH'érentiel.  Seule 
la  varicelle  donne  une  formule  à  peu  pi-cs  semblable.  Or,  cette  modification  du 
sang  nous  l'avons  retrouvée  également  chez  les  animaux  :  lapins,  singes, 
génisses,  inoculés  avec  du  pus  ou  des  cultures  du  parasite  de  la  variole.  Les 
profondes  modifications  trouvées  dans  la  moelle  osseuse  exphquent  ce  résultat, 
mais  ne  l'expliquent  qu'en  partie.  Car  il  ressort  encore  des  recherches  que  nous 
avons  faites  avec  .M.  ^^'eil  que  la  variole  amène  l'apparition  dans  les  organes 
hémopoétiques  déformes  cellulaires  analogues  à  celles  de  la  moelle  des  os.  C'est 
ce  qu'on  voit  nettement,  par  exemple,  dans  la  rate. 

En  résumé,  l'examen  du  sang  est  insuffisant  pour  permettre  d'affirmer,  dans 
un  cas  donné,  le  rôle  de  la  moelle  osseuse  et  fournit  seulement  des  indications. 
Si  les  myélocytes  sont  très  abondants,  il  faut  penser  à  la  participation  de  ce 
tissu;  dans  le  cas  de  leucémie,  on  doit  admettre  une  forme  myélogène;  de  même, 
la  présence  d'un  grand  nombre  de  polynucléaires  éosinophiles  dans  le  sang  fait 
supposer  une  participation  de  la  moelle,  ilais  il  ne  faut  pas  oublier  que  dans  les 
états  pathologiques  toutes  ces  cellules  peuvent  naître  ailleurs,  comme  va  le 
montrer  l'étude  de  la  rate. 


CHAPITIU-     III 
PATHOLOGIE   DE    LA    RATE 


Le  rôle  important  de  la  rate  dans  la  protection  de  l'organisme  conire  les 
agents  pathogènes  n'a  été  compris  que  dans  ces  dernières  années.  Il  semble 
établi  aujourd'hui  «pie  celte  glande  peut  servir  à  la  destruction  des  parasites 
vivants  ou  des  particules  organiques.  Mais  sa  fonction  principale  consiste  à 
lancer  dans  la  circulation  et,  par  conséquent,  à  envoyer  dans  des  parties  éloi- 
gnées, des  cellules  capables  de  lutter  contre  les  agents  infectieux.  En  face  de 
ce  rôle  phagocytaire,  corollaire  de  sa  richesse  en  éléments  figurés,  la  rate  peut 
encore  contribuer  à  modifier  la  constitution  chimi(pie  du  sang,  elle  produit  des 
substances  bactéricides.  Mais,  pour  important  qu'il  soit,  ce  rôle  protecteur  n'est 
pas  indispensable.  Les  êtres  privés  de  rate  résistent  encore  à  l'infection:  c'est 
que  les  suppléances  sont  nombreuses,  les  organes  hématopoétiques  sont  multi- 
ples, et  les  travaux  les  plus  récents  tendent  à  démontrer,  eonlrairemenl  à  une 
opinion  accréditée  à  un  moment,  que  chaque  partie  n'a  pas  le  monopole  exclusif 
de  la  fabrication  d'une  cellule  donnée  :  les  mêmes  types  cellulaires  j)rennent 
naissance  dans  tous  les  tissus.  Ces  cellules  myélocylaires  se  forment  dans  la 
rate  comme  les  lymphocytes  et  les  mononucléaires  se  forment  parfois  dans 
la  moelle  des  os.  Pour  ne  citer  qu'un  exemple,  nous  rappellerons  que,  dans 
la  variole,  les  modifications  réactionnelles  de  la  moelle  osseuse  et  de  la  rate  sont 
analogues  :  des  deux  côtés  naissent  les  mêmes  cellules. 
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I.A    HATE    DANS  LES    MALADIES    LA'FECTŒUSES 

Les  maladies  infectieuses  retenlissent  presque  oonslammenl  sur  la  raie  et  déter- 
minent le  plus  souvent  une  hypertrophie,  parfois  considérable  de  cet  organe. 

Cette  loi  comporte  un  certain  nombre  d'exceptions  ;  dans  la  fièvre  jaune,  la 
dysenterie  et  le  choléra,  la  rate  ne  parait  pas  alti'-rée:  tout  au  moins  son  volume 
n  augmente-t-il  pas;  mais  son  parenchyme  subit  des  modifications  que  les 
examens  histologiques  ont  mises  en  évidence. 

De  nombreuses  recherches,  poursuivies  dans  les  maladies  humaines  et  dans 
les  infections  expérimentales  des  animaux,  ont  montré  (jue  toujouis  la  rate  pré- 
sente des  modifications  rpii.  à  ipielques  détails  près,  sont  assez  semblables. 
Aussi  peut-on  en  donner  une  description  d'ensemlile  :  nous  n'aurons  qu'à 
résumer  les  intéressantes  observations  faites  par  Dominici  et  par  Bezançon 
el  Lal)b(''. 

Il  faut  étudier  séparément  ce  qui  se  passe  dans  le  follicule  el  dans  la  pulpe. 

Le  follicule  est  constitué  à  l'état  normal  par  un  amas  de  lymphocytes  disposés 
concentriquemenl  autour  d'une  artériolc  centrale.  A  la  périphérie  se  voit  une 
zone  de  tissu  réticulé,  comparable  à  la  zone  péri-foUiculairedes  ganglions  lympha- 
tiques :  elle  renferme  des  leucocytes  mononucléés  à  protoplasma  basophile 
(Dominici). 

Quand  le  follicule  est  en  activité,  c'est-à-dire  chez  certains  animaux  el  chez 
riiomme  jeune,  la  partie  centrale  contient  un  centre  germinatif  qui  refoule 
l'artériole  et  est  essentiellement  constitué  par  des  leucocytes  mononucléaires  en 
caryocinése,  servant  à  la  formation  des  lymphocytes.  .\u  milieu  de  ces  cellules 
s'en  voient  d'autres  chargées  de  granulations  nucléaires. 

Dans  les  infections,  on  observe  une  aljondanlc^  prolifération  des  lympho- 
cytes, dont  beaui-oup  sont  en  caryocinése.  Formés  dans  le  centre  germinatif,  ils 
iront  se  disperser  dans  la  couronne  périphérique  et  dans  la  pulpe.  Mais  la 
sensibilité  du  centre  germinatif  explicpie  la  fréquence  des  lésions  «pii  se  déve- 
loppent à  son  niveau  :  ce  sont  des  foyers  de  désintégration,  surtout  marqués 
dans  le  choléra  el  la  diphtérie;  <lr  ]i('liles  hémorragies,  des  œdèmes  gélatini- 
formes  du  tissu   réticulé  avec  fusion  des  cellules  (v.  der  Slricht). 

Les  modifications  (pii  se  passent  dans  le  lissu  réticulé  péri-corpusiulaire  sont 
semblables  à  celles  qui  se  produisent  dans  le  corpuscule.  Ce  sont,  comme  dans 
le  follicule,  des  proliférations  portant  sur  les  lymphocytes  et  les  gros  mononu- 
cléaires. Mais,  en  même  temps,  on  voit  se  dévelo[)per  des  cellules  qui  ne  se 
trouvent  pas  dans  la  rate  de  l'adulle  :  elles  se  rencoiiliciil  sculemenl  pendant  la 
vie  fœtale.  L'infection  l'ail  donc  réa|)paraîlr(\  sni\;Mil  une  loi  assez  générale,  un 
état  évolutif  qui  avait  disparu.  Dans  la  lié\rr  l\|ili<)ide,  dans  la  variole,  dans 
les  infections  à  |)n('uinocoque,  on  constatera  l'aiiparition  de  myélocyles.  <-"c-.|- 
à-dirc  de  mononucléaires  à  granulations  éosinophiles  ou  neulrophiles,  entre- 
mêlés à  des  formes  de  transition  ou  à  des  polynucléaires.  En  même  temps  la 
[lulpe  |ieul  donner  naissance,  connue  la  moelle  des  os,  à  des  globules  rouges 
nuclé(''s.  Dominici  en  a  signalé  la  présence  chez  les  animaux  ({ui  a\aienl  subi 
des  saignées.  Nous  en  avons  li-ou\i'  a\i'i-  ^^'(•il  dan-^  la  \ariiilc  In-mon-agique; 
Bezançon  et  Labbé  ont  fait  une  conslalalion  analogue.  \'an  tier  Slricht  en  a 
également  vu  dans  la  peste. 

Ti;.\rrii  m:  mi:|)i:i:ink,  ■2'  édil.  —  \'.  M 
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Enfin,  tlan^  quelcpies  cas.  lanalogic  avec  la  nioolli-  des  os  est  rendue  encore 
plus  évidente  |i;n-  le  di'"velo]ipenient  de  cellules  i;éantes.  surtout  abondantes 
chez  les  animaux. 

La  réaction  est  complétée  par  la  luméfactiuii  ri  I,i  desquamation  des  cellules 
du  réliculuin  et  par  une  conerestion,  surloiil  inlrii^c  dans  certaines  maladies 
comme  la  lièvre  lyplioïde. 

En  face  deces  modifications  réaclionnelles.  indice  dune  activité  plus  grande, 
se  placent  les  lésions  qui  consistent  en  des  néci'oses  atteignant  les  cellules 
i^di^  iduellement  ou  par  groupes  et  en  unodeslrnclinn  des  hématies  (pii  aboutit 
à  la  production  d'une  certaine  quantité  de  pigment  o' re. 

Les  leucocytes  dégénérés  et  les  hématies  niahulc'-  sont  englobés  parles  cellules 
eudoihéliales  et  les  grands  mononucléaires  ^\r  la  |>iilpi'.  Ce  processus  est  très 
marqué  dan-  la  fiè\  i-e  typhoïde  (Cornil.  Be/.aucou  !. 
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dans  la  fièvre  li/phoïdc  que  l'i'lal  de  la  rate  a  fi.xé  l'alletUion  des  observateurs. 
Morgagni  avait  signalé  l'hypertrophie  de  cet  organe  au  cours  de  maladies 
fébriles  qu'il  est  facile  de  rattacher  à  la  liè\rc  typlio'ide.  Quelques  auteurs 
allèrent  même  jus<[u'à  faire  de  l'altération  de  la  i-ale  la  caractéristique  de  la 
dothiénenlérie  et  décrivirent  ainsi  des  splénites  épidémiques  et  contagieuses. 
Mais,  si  la  rate  est  en  elfet  altérée,  il  faut  remaripuT  que  les  autres  glandes 
liénialopoéli(iues  sont  atteintes  d'une  façon  analogue. 

L'hypertro|iliie  de  la  rate  déliulé,  comme  on  sait,  au  milieu  du  premier  septé- 
naire de  la  fièvre  typho'ide  :  elle  augmente  jusijn'à  la  lia  «le  la  deuxième  semaine, 
étaient  s'accompagner  d'hémorragies  inlra-parencliymaleuses.  II  est  tout  à  fait 
exceptionnel  d'observer  la  rupture  de  l'organe.  Cette  rate  volumineuse  est  d'abonl 
ferme,  dure,  rouge,  non  ramollie,  ("e  qui  domine  à  ce  moment  c'est  la  congestion 
du  parenchyme  qui  devient  telle  en  certains  points  quelle  aboutit  à  la  produc- 
tion de  petits  foyers  hémorragiques.  Les  lésions  cellulaires  sont  peu  marquées. 
Siredey  note  seulement  une  multiplication  des  cellules  des  corpuscules. 

A  la  deuxième  période,  c'est-à-dire  du  douzième  au  trentième  jour,  la  ratc 
reste  parfois  ferme  et  dure;  plus  souvent  elle  est  molle  et  diffluenle,  et  la  coupe 
est  semée  de  petits  points  qui  sont  dus  à  la  saillie  des  corpuscules  de  Mal- 
pighi.  Ceux-ci  renferment,  comme  à  l'état  norinal.  des  lymphocytes.  .Mais  cette 
variété  de  leucocytes  est  mélangée,  dans  la  |)arlie  [)ériphérique  des  corpus- 
cules, à  de  nombreuses  cellules  mono  et  même  polynucléaires.  Au  milieu  de 
ces  cellules  on  en  voit  un  certain  nombre  en  régression  qui.  plus  tard,  seront 
probablement  reprises  par  les  macrophages. 

Les  cellules  de  la  pulpe  sont  tuméfiées,  volumineuses,  et  généralement 
gorgées  de  débris  d'hématies  ou  de  leucocytes  :  elles  ont  les  caractères  des 
mononucléaires:  (jnelques-unes  appartiennent  au  type  myélocytaire.  Rappelons, 
à  ce  propos,  que  Dominici  a  montré  qu'en  injectant  à  des  cobayes  vaccinés  une 
dose  non  moitelle  de  bacilles  .l'Eljerth.  on  provoque  le  développement  de  nom- 
breuses cellules  analogues  à  celle  de  la  moelle  des  os.  Enfin,  comme  dans  le 
corpuscule,  on  observe  dans  la  pulpe  des  nodules  formés  de  cellules  nécrosées. 

l'anni  les  infections  qui  déterminent  le  plus  fréquemment  l'hypertrophie  de 
la  raie,  nous  pouvons  citer  le  typhus  e.aintlii'ninli'ii'C.  la  liibcrculose  aiijiic,  les 
/fViices  éniplive^.  notamment  la  scurlntinr. 

Une  mention  spéciale  est  due  à  la  varvAc.  Il  est  classique  d'admettre,  depui- 


iwniOLOGiE  ni:  la  hâte.  soi 

lo>  travaux  de  (lol^i  cl  ili-  l'iuiCRk,  que  1  aspocldc  la  rate  n'est  pas  le  même  dans 
la  forme  suppuréc  el  dans  la  forme  hémorragique  de  celle  infeclion.  L'organe 
sérail  aiigmcnlé  de  volume  dans  la  première,  tandis  que  dans  la  seconde  il 
serait  pelil,  dur,  noir  el  hrillanl. 

Les  examens  tpie  nous  avons  pralitjués  avec  I\[.  Weil,  durant  la  dernière 
épidémie,  nous  empêchent  d'accepter  cette  conclusion.  L'hy[)erlrophie  de  la 
rate  est  liée,  non  à  la  modalité  clinique,  mais  à  l'intensité  de  la  réaction.  Voilà 
pourquoi  elle  est  plus  fré([uente  dans  les  formes  snppurées  que  dans  les  hémor- 
ragiques. C'est  ainsi  que  sur  l(i  varioles  eonlluenles  mortelles,  10  fois  la  rate 
était  hypertrophiée.  Sur  l^  varioles  hémorragiques,  elle  ne  l'était  que  4  fois; 
mais  jamais,  dans  celte  dernière  forme  de  l'infection,  nous  n'avons  vu  un 
aspect  s|)écial. 

L'examen  histologique,  contrairement  à  l'opinion  de  (lolgi,  ne  révèle  pas  non 
plus  de  dilTérences  fondamentales.  Les  corpuscules  de  Malpighi  contiennent  de 
nombreux  lymphocytes  et  des  mononucléaires  plus  volumineux.  La  pulpe  est 
distendue  par  des  cellules  appartenant  aux  diverses  variétés  leucocytaires, 
mais  ce  sont  surtout  les  mononucléaires  qui  dominent,  les  uns  non  granuleux, 
les  autres  contenant  dans  leur  protoplasma  des  granulations  généralement 
ncutrophiles.  On  décèle  encore  quelques  mégacaryocytes.  (juel(.[ues  plasma- 
zellen.  Knfin,  ce  qui  est  vraiment  spécial  à  la  variole  hémorragique,  c'est  la  pré- 
sence de  globules  rouges  nucléés. 

En  résumé,  les  modifications  subies  par  les  cellules  de  la  rate  cadrent  parfai- 
tement avec  la  formule  leucocytaire  du  sang.  Elles  sont  analogues  aux  change- 
ments que  présentent  les  autres  organes  hématopoétiques,  notamment  la 
moelle  des  os.  La  rate  se  trouve  ainsi,  sous  rinlluence  de  la  variole,  contenir 
les  éléments  cellulaires  ([u'elle  ne  renferme  que  pendant  la  vie  fœtale  et  qui, 
peu  de  temps  après  la  naissance,  semblaient  avoir  disparu  à  tout  jamais.  L'infec- 
tion a  fait  i'evi\re  un  élat  antérieur. 

(jerhardt  a  montré  que  la  jineiiinanii'  s'accompagne  souvent  dliypertrophie 
splénique  ;  c'est  ce  qu'il  a  noté  1 8  f(jis  sur  2.j  cas  ;  6  fois  l'hypertrophie  rétrocéda, 
au  momeni  de  la  défervescence  ;  dix  fois  elle  persista  longtemps,  pendant  trois 
ou  ([iialre  semaines:  enfin,  dans  (pudques  cas,  le  volume  de  l'organe  augmenta 
encore  après  la  crise. 

Les  mêmes  variations  peuvent  s'observer  dans  Vécysipi-lc  (|ui,  par  ii-rtains 
points  de  son  é\olutiou.  se  rap]iroche  un  peu  de  la  pneumonie. 

Enfin,  on  a  reconnu  cpie  la  late  est  rétractée  à  la  période  aigide  du  rlioW'ra; 
elle  devient  volumineuse  s'il  se  produit  des  manifestations  ty|)hoïde>. 

Les  infections  chroniques  n'épargnent  pas  ilavantage  l'organe  cpie  nous  étu- 
dions :  il  suflit  de  rappeler  ce  qui  se  jiasse  dans  la  xijiih'dU.  el  surloul  dans  le 
/ifiltidixiiie.  (\'(iii-  t.  II.  p.  '27(1.) 

L'hyperlropiiie  de  la  raie  ax.iil  dc'jà  été  signalée  par  liippoi  iale(  '  )•  <lie/  les 
individus  bu\anl  de  l'eau  des  maiais.  Dans  les  cas  aigus,  la  glande  atteini  géiié- 
i-alemeut  .jUO  à  (iUO  granunes ;  elle  est  ranujilie,  friable,  bruuAIre;  dans  les  cas 
chroniques,  son  poids  peut  s'él(>ver  à  ">,  't  et  même  à  kilogi'auuiies.  Sa  con- 
sistance est  accrue;  de  nombreuses  adhérences  la  relient  aux  |)arlies  voisines. 
En  même  temps  la  rate  renfei-me  des  piginenis  niélani([ues  :  ci;  sont  des  grains 
arrondis,    contenus  dans  les  cellules.   Si  la  mort   a  lieu    [leiidanl   un    accès,  la 

(')  IIu>I'0<:r.\ti:.  Des  ;iirs.  des  i':\\\\  et  dos  lieux.  ,^  vu.  (liiirrc:  coiiiiiUics  (li-;nl.  l.iUrci, 
l.   II,  p.  -11. 
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veine  splénique  et  la  veine  porte  renferment  des  cellules  niélanilères  qui  vont 
s'arrêter  dans  le  foie:  si  le  sujet  succombe  pendant  une  période  apyrriique.  le 
pigment  n'occupe  que  le  parenchyme  s))lénique. 

Dans  tous  les  organes  et  dans  tous  les  tissus  où  il  se  rencontre,  le  pigment 
ne  se  trouve  que  dans  les  vaisseaux;  dans  la  rate  et  la  moelle  osseuse,  il  occupe 
les  cellules,  c'est  dans  ces  points  qu'il  semble  prendre  naissance  aux  dépens 
des  globules  altérés  et  détruits  par  les  hématozoaires  du  paludisme  ('). 

A  côté  du  pigment  mélanique,  existe  un  pigment  ocre  qui,  contrairement  au 
précédent,  est  peu  abondant  dans  le  sang  et  infiltre  les  parenchymes:  dans  la 
rate  ce  sont  des  granulations  brunes,  très  fines,  libres  ou  englobées  dans  les 
cellules. 

Nous  devons  faire  une  place  à  part  à  la  fièvre  récurrente.  Pendant  les  accès, 
les  spirilles  envahissent  le  sang:  pendant  les  périodes  d'apyrexie,  ils  s'accumu- 
lent dans  la  rate,  tandis  que  les  autres  viscères  n'en  contiennent  pas;  c'est  du 
moins  ce  qui  ressort  des  recherches  que  Metchnikoff  et  Soudakewitch(')  ont 
poursui\  ies  sur  des  singes  :  ces  savants  ont  vu  les  parasites  dévorés  par  les 
macrophages  de  la  rate  :  c'est  un  exemple  très  remarquable  de  iihagocytose. 
Ce  résultat  semble  trouver  une  confirmation  dans  les  expériences  de 
Soudakewitch,  qui  constate  que  les  singes  dératés,  contrairement  aux  singes 
normaux,  succombent  à  l'inoculation  des  spirilles.  11  est  vrai  que  le  fait  a  été 
contredit.  Tikline.  (pii  a  repris  l'expérience,  dénie  toute  influence  à  la  splénec- 
tomie;  il  pense  que  si  Soudakewitch  a  obtenu  des  résultats  dilTérents,  c'est 
qu'il  a  opéré  pendant  l'hiver  et  qu'il  suffit  alors  de  la  moindre  lésion  pour 
faire  périr  les  animaux. 

Rôle  de  la  rate  dans  les  infections.  —  L'histoire  de  la  fièvre  récurrente 
nous  a  fait  quitter  le  terrain  de  la  médecine  rlinj([iie.  et  nous  a  conduil  à  l'étude 
des  faits  expérimentaux. 

Les  maladies  infectieuses  inoculées  aux  animaux  déterminent  presque  toutes 
une  hvperlrophie  considérable  de  la  rate.  C'est  ce  qu'on  observe  notamment 
dans  le  charbon.  D'après  Bezangon,  la  pulpe  congestionnée  renferme  de  nom- 
breux leucocytes  et  des  cellules  géantes,  ayant  dix  fois  le  volume  de  ces  leuco- 
cytes et  renfermant  un  noyau  bourgeonnanL  Dans  les  corpuscules,  comme 
l'avaient  déjà  noté  Martinolti  et  Barbaccij^),on  voit  de  petits  foyers  nécroliques, 
dans  lesquels  on  dislingue  souvent  de  grands  macrophages  chargés  de  gros 
grains  de  chromatine.  Entre  les  cellules  s'accumule  un  pigment  jaune,  gra- 
nuleux, provenant  de  la  destruction  des  hématies;  ce  pigment  peut  aussi 
s'observer,  ainsi  que  des  débris  de  globules,  dans  l'intérieur  des  cellules. 

La  rate  est  également  volumineuse  dans  l'infection  par  le  streptocoque.  Dans 
la  tuberculose  et  les  pseudo-tuberculoses,  dans  la  morve,  elle  est  fortement 
hypertrophiée  et  criblée  de  granulations. 

D'après  Gamaleial ').  le  pneumocoque  peu  virulcnl   tue  le  lapin  en  ([uelques 

(')  Kelscii  et  KiENER.  Ti-iilé  des  malnHea  'les  pays  chauds.  Paris,  188'J. 

(-)  SoCDAKEwiTcii.  Reiherches  sur  la  fièvre  récurrente,  .[nnales  de  l'iDstitut  Pnsleur^  1891, 
p.  515. 

(')  Martinotti  und  Bakbacci.  Ueber  akute  Milzenschwellung  bei  Infeclionslirankheiten. 
Ceniralb.  f.  allg.  Palliulogie.  Bd  x,  p.  2.,  1890.  —  Ueber  die  Physiopalhologie  der  Milzbrandes. 
Foi-tseh.  der  .Medicin.  Bd  ix.  n«  9-11,  1891. 

(*)  Gamaleia.  Destruction  des  microbes  dans  les  organes  fébricitants.  Annales  de  l'inslitut 
Pasteur,  1888,  p.  229. 
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jours;  la  raie  est  1res  grosse  et  gorgée  de  sang.  Si  la  ciillure  est  très  active,  la 
mort  survient  entre  5  et  G  heures,  la  rate  n'est  ni  volumineuse,  ni  congeslioiuiée. 
Le  môme  expérimentateur  obtient  la  splénomégalie,  en  employant  des  inicrohes 
pathogènes  (B.  du  rouget,  de  la  tuberculose)  ou  non  pathogènes  (B.  subtilis, 
B.  prodigiosus),  en  se  servant  de  cultures  stérilisées  (B.  de  la  morve,  de  la  tuber- 
culose, B.  prodigiosus),  ou  même  en  injectant  au  lapin  du  sang  de  pigeon 
ou  lin  lait.  Plus  récemment  Nesli  (')  a  provoqué  également  l'hypertrophie  de  la 
rate,  en  injectant  des  cultures  fdirées  de  B.  coli  ou  de  B.  tétanique;  et  surtout 
des  cultures  fdirées  de  B.  d'Eberth.  Malgré  la  diversité  des  conditions  exjiéri- 
menlales,  l'hypertrophie  de  la  rate  et  son  hyper('mie  sont  constamment  suivies, 
d'après  tîamaleia,  d'une  élévation  de  température.  Or,  ayant  observé  que  les 
bactéries  se  déforment  et  s'atténuent  dans  la  rate,  Gamaleia  soutint  qu'il  se 
produit  dans  cet  organe  une  phagocytose  énergiipie:  l'éN-vation  thernii(pie  ferait 
suite  à  l'aclivilé  des  macrophages  et  à  la  destruction  des  éléments  figurés;  ce 
serait  un  pluMiomène  secondaire:  la  fièvre  traduirait  ime  réaction  de  l'organisme. 

On  était  coiuluil  à  accepter  ces  conclusions  par  une  série  d'ex|)(M'iences  anté- 
rieures. Ponfick,  Iloll'mann  et  Langerhans,  Ascii,  Siebel,  avaient  déjà  reconnu 
que  les  matières  colorantes  insolubles  injectées  dans  le  sang  aJhiient  s'accu- 
muler dans  certains  organes,  notamment  dans  le  foie  et  la  rate,  et  y  étaient 
englobées  par  les  cellules.  Si  on  refait  l'expéi'ience  avec  des  microbes,  on  con- 
state des  faits  analogues.  D'après  Wyssokowitsch,  les  saprophytes  sont  rapide- 
ment détruits,  tandis  que  les  microbes  ]ialhogènes  peuvent  prendre  le  dessus, 
pulluler,  i>uis  envahir  le  torrent  circulatoire.  Il  semble  cependant  qu'il  y  ail 
une  véritable  lutte  dans  la  rate.  Les  expériences  de  \A'erigo,  de  Bezançon,  met- 
tent en  évidence  l'inlensité  de  la  phagocytose,  mais  elles  prouvent  aussi  que  ce 
processus  est  souvent  insuffisant  et  que  les  microbes,  la  bactérie  charl)on- 
neuse  notamment,  se  multiplient,  malgré  les  cellules  spléniques. 

On  conçoit  cependant,  étant  donnée  l'intensité  de  la  phagocytose,  (pi'il  soit 
intéressant  de  rechercher  l'influence  de  la  splénectomie  sur  la  marche  des 
infections,  Kn  stipposanl  même  f[uela  rate  soit  incapalile  de  sauver  l'organisme, 
il  suffit  qu'elle  ail  pour  mission  de  détruire  des  microbes  pour  (jue  son  extirpa- 
tion diminue  la  résistance  des  animaux. 

Aussi;  dès  t88S,  avions-nous  entrepris  sur  ce  sujet  une  série  d'expériences. 
Nous  avions  extirpé  la  rate  à  un  certain  nombre  de  lapins;  puis,  au  l>out  de  '2  à 
h  jours,  nous  leur  a\  ions  injecté  dans  les  veines  quelques  goullcs  d'une  culture 
charbonneuse,  plus  ou  moins  virulente;  les  résultats  fiu-ent  très  discordaTils  : 
fantùl  les  animaux  ih'rafés  itérireni  a\aul  les  témoins,  tantôt  ils  snccond>èi-enl 
plus  tard.  La  rate  ne  scndiiail  pa^^  axnir  d  inlliicnce  sur  l'évoliilion  du  cliai'lion. 

Tout  autre  l'ut  la  conclusion  de  Bai'dach.  L'auteur  opéra  sur  des  chiens. 
25  animaux  lémoins  furent  iiujculés,  par  la  voie  inlra-veiiunise,  avec  I  centimètre 
cube  d'une  culture  i-liai'lionneuse  :  l'O  n'sisfèrenf  ;  25  dératés  fureiil  iuoculés 
de  même;  (i  seuliMuenl  ne  périrent  pas.  Bardach  a  opère''  aussi  sur  des 
lapins:  7).'i  animaux  fur(<nt  dératés  (>t,  a|)rès  un  laps  di'  t(UU|>s  (|ui  varia  d'un  à 
trois  mois,  ils  reçureni  du  [ircuiii'i'  \accin;  21)  moururent,  il  sur\écurenf  à 
l'inoculation,  ce  qui  prouve  déjà  que  la  ral(^  n'est  pas  la  seule  cause  de  l'iumui- 
nité.  On  est  môme  porté  à  admettre  que  son  rôle  prolecteur  est  assez  effacé; 
si    son    cxliriialion  diminue    peut  rire    la    résistance   au    charlion    alli'>uui'',     elle 

(')  Ni:sii.  Il  vnluiiic  ilcllii  iiiil/.a  iicllc  iiitn.ssicaziuiu'.  J.n  Uifurma  meilica,  IS'.IS,  p.  I  Ki. 
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ne  moiliflo  en  rien  l'évolulion  du  virus  aclil".  C'est  ce  qui  ressort  de  nos  expé- 
riences ra])portées  précédemment,  de  celles  de  KourlofT,  qui  introduisit  les 
microbes  par  la  voie  sous-cutanée,  de  celles  de  Martinotli  et  Barbacci,  qui  pra- 
tiquèrent les  inoculations.  (pieli|U('s  semaines  ou  quelques  mois  après  la  splénec- 
tomie.  Ces  derniers  auteurs  ajoutent  que  l'opération  ne  modifie  pas  l'évolution 
et  les  symptômes  de  l'infection  charbonneuse.  La  courbe  thermique  est  iden- 
tique dans  les  deux  cas;  la  seule  dilTérenre,  c'est  que,  chez  les  dératés,  la  leuco- 
cytose  semble  plus  abondante;  ce  résultat  s'expliquerait  par  \me  activité  plus 
grande  des  phénomènes  caryociuétiques  qui  se  passent  dans  la  moelle  des  os. 
Nous  ferons  remai-quer  que  l'étude  de  la  température  chez  les  animaux  infectés 
après  la  splénectomie  tend  à  ruiner  la  théorie  de  Gamaleia.  qui  faisait  jouer  un 
grand  rôle  à  la  rate  dans  la  physiologie  pathologique  de  la  fièvre,  et  avait  cru 
trouver  dans  cet  organe  une  substance  thermogène  ipii  y  prendrait  naissance 
au  cours  des  pyrexies. 

Les  recherches  plus  récentes  de  Georgiewsky  établissent  aussi  que  l'extir- 
pation de  la  rate  a  peu  d'influence  sur  la  marche  des  infections:  elle  ne  modi- 
fierait pas  l'évolution  de  l'infection  typliique  ou  pneumococcique  chez  le  chien 
ou  le  lapin,  et  nintUiencerait  même  pas  la  -leucocytose  du  cliarbon  ou  du 
choléra  expérimental. 

Avec  les  travaux  de  l'iumreich  et  Jacoby(').  Courmont  et  Duffaui-).  un  nou- 
veau problème  va  surgir.  D'après  ces  auteurs,  l'extirpation  de  la  rate,  loin  d'affai- 
blir la  résistance,  peut  l'augmenter.  Blumreich  et  Jacoby  ont  vu  que  les 
cobayes  dératés  résistent  mieux  (pic  les  témoins  aux  infections  di|ihtérique, 
pyocyaniqne.  cholérique.  La  splénectomie  est  sans  influence  contre  l'infection 
charbonneuse. 

Le  travail  très  intéressant  de  Courmont  et  Duffau  nous  apprend  t[Uo  la  résis 
tance  des  animaux  varie  considéralilemenl  d'une  part  suivant  le  microbe  (ju'on 
utilise,  d'autre  part  suivant  le  temps  qui  s'est  écoulé  depuis  l'extirpation  de  la 
rate.  Si  on  emploie  le  staphylocoque  pyogène,  on  constate  que  l'exlirpation 
a  d'aboi'd  [tour  elTet  de  diminuer  la  résistance  des  animaux.  ]iuis  elle  l'aug- 
mente. .Vvec  le  streptococjue  les  résultats  sont  diamétralement  oj)posés  :  les 
animaux  privés  de  rate  depuis  peu  de  temps,  2  à  8  jours,  sont  plus  résistants 
que  les  témoins;  ceux  qui  sont  opérés  depuis  27  à  t!S  jours  sont,  au  contraire, 
plus  sensibles.  Enfin  avec  le  bacille  pyocyanique,  les  animaux  opérés  succom- 
bent plus  vile,  quelle  que  soit  la  flate  de  l'opération.  Ces  faits  extrêmement 
curieux  établissent  une  fois  de  plus  le  danger  des  généralisations  hâtives,  et 
expliquent  certainement  bien  des  résultats  contradictoires. 

Les  microbes  agissant  par  leurs  produits  de  sécrétion,  on  s'est  trouvé  natu- 
rellement conduit  à  rechercher  l'intluence  de  la  splénectomie  sur  la  résistance 
aux  toxines.  Contrairement  à  qu'on  aurait  pu  supposer,  les  résultats  ne  sont  pas 
comparablesà  ceux  tpi'on  obtientavec  les  cultures  vi\antes:  d'un  façon  générale, 
la  splénectomie  paraît  augmenter  la  résistance,  surtout  si  elle  a  été  faite  depuis 
peu  de  temps.  C'est  du  moins  ce  qui  ressort  des  expériences  de  Courmont  et 
Duffau  avec  la  toxine  streptococci(pie  et  la  toxine  dijihtérique.  Mais  les  diffé- 
rences sont   légères,    elles    étaient   nulles  dans  les  expé'i-iences   de    Chimici   : 

(')  Blcmiîkicii  und  J.\coby.  Exp.  Untersiirliiiii!.'('ii  iil)er  Infooliniiskiaiiklioilon  iiacli  Milz- 
oxtil'p.iliiiil.   ft'r/.  ktin.    Warli.,   1897. 

(-)  CouMMONT  L'I  DiTF.vr.  Du  rùlc  (le  la  i-alc  ilans  les  infOL-lions.  Ardi.  de  mcil.  ''rp,h-im.. 
1898,  p.  ;.-|. 
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les  cobayes  cléralés  se  sont  comportés  vis-à-vis  dos  toxinc~  ili|)lit<'ri([nc,  létn- 
nique  ou  luljerculeuse,  comme  les  col)ayes  normaux:  d'uu  aulro  côté  le  suc 
(le  la  rate  iraniniaux  normaux  ou  infectés  n'exerce  aucune  action  sur  le  poi- 
son  télani(nu^. 

Roi.E  ni:  IV  ii\tk  dans  l\  piiodi  ctidn  des  siisstances  r!Acit:iiK:iDES.  —  Pour 
('\]ilii|uer  l'action  de  la  rate  sur  les  microhes,  on  a  d'abord  invo(]ué  des  modi- 
lications  de  la  phagocytose.  Ce  fui  rojiinion  émise  par  Ganialeia.  La  même  id<'e 
a  été  reprise  par  Bardacb.  Ccl  aidnir  soulicnl.  un  lésait,  ipu'  l'extirpalion  de 
la  rate,  en  suppriniani  un  ceiilie  iuipnrlant  de  desiruilion  microliienne,  dinuniie 
la  l'ésislance  des  animaux.  Il  rioil  Irouver  lUie  cnnlirmalion  de  ses  idées  dans 
rexpi'rience  suivanlc  :  il  injcrlc  dans  les  veinc>  de  i  chiens  de  la  pondre  de 
charbon  de  liois  et,  deux  jiiur-  plus  lard,  il  inocide  les  arumau.v  avec  I  ceniinièire 
cube  d'une  culture  charltouneuse  :  or.  les  (diiens  succondjenl  tous  et  l'exanieii 
microscopique  démontre  «jue  Ic^  cclliilc-dc  la  raie  du  l'oie.  île  la  moelle  des  os, 
sont  encomlirées  de  |iarlicules  de  cliarbon  de  boi-  cl  -c  ^onl  Irouvi'^C'^  ain'^i  dans 
l'imiiossibililé  d'englober  les  microbe-. 

A  l'époque  où  ces  premiers  travaux  ont  été  publiés,  on  commençait  à  peine  à 
entrevoir  l'action  proleciricf  du  sérum.  Auinurd'liui.  f[ue  d'innond^rables 
recherches  ont  mis  hors  ilc  cdiilesle  rim])orlau(<'  i\f--  propriétés  bactéricides  des 
humeurs  dans  le  mécanism<'  ilc  linunnuité,  la  question  était  à  reprendre;  elle 
présentait  d'autant  plus  d'inli'Tcl  que  les  recherches  de  Hankin  (')  ont  démonti'é 
la  présence  dans  la  raie  il'unc  globulinc  fortement  microbicido.  Le  premiei-, 
Monluori  (-)  aborde  ce  nouveau  jiroblème  el  lapporlc  des  faits  forl  inli-i-essants, 
(]ui  peuvent  servir  à  éclairer  l)ien  de-^  jtoinls  olix  iir--. 

Monluori  opère  sur  des  (diiens  cl  de--  lapins,  le-  uns  normaux,  les  autres 
déralés  :  il  prend  du  sang,  le  didibrineet  délermiue  -on  pouvoir  baidéricide  sur 
le  bacille  Ivphiipu^.  le  vibriou-choléiicpu-  et  la  bacléridie  charbonneus(>.  Ov.  pen- 
dant les  l.'i  [iriMuiers  jouis  (|ui  -iiixeiil  la  splénectomic.  le  |)onvoir  bacliTieide  du 
sang  resie  normal,  puis  il  diminue  et  disparaîl  jncsque  lomplètemenl  :  mais 
celle  moililication  est  passagère  et,  au  boni  de  'i  moi-  environ.  le  sang  a  repris 
son  action  proleclri<e.  (  ^es  ilivers  (diaugeiiienls  s  aeeoiiq)li-se]il  plus  lapideineut 
chez  les  animaux  jeunes  ipie  c  liez  les  animaux  âgés,  plus  ra|)id(Miieiil  aussi  che/. 
les  lapins  (pie  chez  les  (diiens.  .\iiisi  se  trouve  bien  denioiili'e  le  nMe  liémato- 
poélique  de  la  rate  :  mais  celle  glande  peut  être  -iippléée  par  d'autres  organes, 
pnisipie,  an  liinit  de  (pi(d(pies  mois,  le  sang  a  récupéré  son  pouvoir  Iiactéricidc. 

Monluori  a  eomplélé  très  heureusement  ses  expériences  en  re(  lierchanl 
quelles  étaient  les  modilicatioii-  eliinii(pies  (pii'surviennent  dans  le  sang  des 
déralés.  11  a  reconnu  que  le  pouvoir  bactéricide  du  sang  normal  est  dû.  comme 
l'avait  montré  Ogata,  à  un  véritable  lermeiit  :  ce  t'eiinent,  tics  abondant  dans  le 
sang  et  la  raie,  fait  d(''fanl  dans  le  sang  devenu  inailif  pai' suite  de  la  splé- 
nectomic. 

Si  les  animaux  di'Tate-  devieniieril  plu-  -eii-ible-  à  certain-  vii'ii-,  il-  devien- 
neiil  plus  résistants  à  d'aulres.  Dans  ce  dernier  cas.  le  pouvoir  bactéricide 
augmente  et  le  sang  ac(piierl  la  pro|iri(''lé  de  dépouiller  les  microbes  de  leur 
virulence,  de   les  alt(''nuer    ce  ([ui.  pour  le  résultat  liiial.  revient  exactement  au 

(')  IIankin.  .\  li;icl('ii;i-killiMii  t;luliuliiic.  l'i-m-.  Itni/.  Suc.  l.dMilcm,  xi.viii,  p.  '.!">. 
(-)  O.  MoNTCDiii.   Iiil1ii(>ii/.a  (loll  ,')l)l<'i/,Li)iii'   iIi'IIm   iiii/,;>  siii'   |iol(^i'(^   iiiicrnhiciila  itcl   sniigiio.. 
La  lii/'omui  incti..  Uliri,  I.  p.   H'i  ("l   is;). 


[ROGER ] 


850  PATHOLOGIE  DES   ORGANES   HÉMATOPOÉTIOUES. 

même.  Or.  en  cultivant  comparativement  du  slapliylocoque  dan?  du  sérum 
d'animaux  normaux  et  d'animaux  dératés.  CourmonI  el  DufTau  ont  établi  que 
le  microbe  se  développe  mieux  et  s'exalte  dans  le  sérum  des  animaux  privés  de 
rate  :  avec  le  streptocoque,  le  résultat  est  inverse,  le  microbe  s'atténue.  C'est  la 
reproduction  in  vitro  de  ce  qui  se  passe  dans  l'organisme  vivant.  De  leur  côté. 
Blumrcich  et  Jacoby  ont  reconnu  que  le  sérum  des  animaux  spléneclomisés 
diminue  la  virulence  des  bacilles  pyocyanique.  diphtérique,  cholérique,  et  ce 
pouvoir  du  sang  explique  l'augmentation  de  résistance  constatée  dans  ces 
conditions.  Ajoutons  d'ailleurs  que  les  modifications  chimiques  des  humeurs 
ne  représentent  pas  le  seul  facteur  dont  il  faille  tenir  compte,  les  auteurs 
invoquent  également  l'hyperleucocytose  cjui  se  produit  en  même  temps.  Mais 
si  les  propriétés  bactéricides  des  humeurs  sont  augmentées,  les  propriétés 
antitoxiques  ne  le  sont  pas.  Ce  résultat  obtenu  par  Blumreich  et  Jacoby  peut 
sembler  en  contradiction  avec  les  expériences  de  Courmont  et  DufTau,  qui 
ont  vu  l'extirpation  de  la  rate  augmenter  la  résistance  aux  toxines. 

Rôle  de  la  r.\te  d.\ns  le  développement  de  lim-mlmté  acquise.  —  L'immu- 
nité procurée  par  une  vaccination  déiiend  surtout  des  modifications  que 
subissent  les  propriétés  bactéricides  des  humeurs.  On  est  donc  conduit  à  se 
demander  si  ces  modifications  peuvent  se  produire  quand  la  rate  a  été  extirpée. 

Ce  sont  les  recherches  de  Tizzoni  et  Cattani  (')  qui  ont  d'abord  appelé  l'atten- 
tion sur  ce  point.  Ces  auteurs  tentent  de  vacciner  contre  le  tétanos  des  lapins 
ayant  subi,  de  15  à  45  jours  auparavant,  l'extirpation  de  la  rate  :  les  animaux  ne 
deviennent  pas  réfractaires.  De  même,  Cesaris-Demel  {-)  ne  parvient  pas  à 
immuniser  contre  le  pneumocoijue  un  lapin  dératé. 

Ces  faits  ne  semblent  guère  acceptables,  car  tous  ceux  (pii  ont  repris  la 
question  ont  obtenu  des  résultats  diiTérents.  C'est  ainsi  que  Foa  el  Scabia  (=), 
opérant  sur  des  animaux  dératés  depuis  15  ou  20  jours,  ont  constaté  qu'on  peut 
les  vacciner  contre  le  pneumocoque  aussi  facilement  que  s'ils  n'avaient  pas  été 
opérés.  Les  mêmes  auteurs  ont  étudié  les  propriétés  des  extraits  préparés  avec 
la  rate  des  animaux  vaccinés.  Ils  ont  vu  que  ces  extraits  peuvent  conférer 
l'immunité  contre  le  pneumocoque,  mais  le  même  résultat  s'obtient  avec  les 
autres  organes.  Enfin,  les  extraits  spléniques  sont  incapables  de- sauver  les 
animaux  déjà  inoculés,  ils  ne  renferment  donc  pas  l'antitoxine  qui  se  trouve 
dans   le  sérum. 

Des  résultats  obtenus  par  Foa  et  Cattani,  on  peut  rapprocher  ceux  auxquels 
Kanthack  (')  est  parvenu.  Cet  auteur  a  expérimenté  avec  le  bacille  pyocyanique 
et  a  constaté  que  l'extirpation  de  la  rate  n'abolit  pas  l'immunité  prcftluite  par 
ime  vaccination  antérieure:  il  a  reconnu  d'autre  part  que,  malgré  l'opération, 
les  animaux  peuvent  être  rendus  réfractaires  soit  au  moyen  de  matières 
solubles,  soit  par  injection  sous-cutanée  de  petites  doses  de  cultures  virulentes. 
Cette  dernière  expérience  prouve  en  même  temps  que  l'animal  n'a  pas  perdu 

(')  Tizzoxi  unil  r,\TT.\M.  Ueber  die  WicliUgkeil  der  Milz  liei  der  c.\p.  Immunisirung  des 
Kaninclien  gosen  den  Tetanus.  Ccnlralh.  f.  Bnkt.  Bdxi.S.  5;;5.  l><<)'2. 

(-)  Cesaris-Demel.  Conlributo  allô  cono^ccnza  délia  niilza  nellc  nialatlic  infcltive.  La 
Riforma   medica,   p.   40.   t.  III.    1891. 

p)  Foa  e  Scabia.  SuU  immunita  e  sulla  terapia  della  pneuinonilc.  Gn.z.  tned.  di  Torino, 
n-  15,  14  e  16,  18'.W.  Ln  Biforma  médira,  p.  0'2.  t.  II.  189-2. 

Cj  Kanthack.  Ist  die  Milz  von  Wichtigkeit  bei  der  exp.  Immunisirung  des  Kaninchcn 
gegen  dei-  B.  pyocvaneus?  CentraWI.  f.  llakt.  Bd  XII,  S.  2-27,  1892. 
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toulo  résistance  conlre  le  inicrol)(>.  Enfin,  Kantliack  s'est  assnri-  (jue,  chez 
ranimai  vaccine,  (jnil  soit  on  non  dératé,  le  sang'  a  acquis  de  nolaliles  propriétés 
hacléricides  et  llK'rapeutiqnes. 

A  CCS  lails  nous  pouvons  en  ajouter  d'autres  :  c'est  ainsi  que  Righi  a  ]ni 
immuniser  des  souris  dératées  conlre  la  fièvre  typhoïde  et  le  choléra.  Benavico 
les  a  vaccinées  contre  le  rouget  et  a  conféré  aux  lapins  dératés  rimmunilc 
contre  le  tétanos  ;  Orlandi  a  pu  vacciner  contre  la  rage  ;  Courniont  et  Dullau 
ont  également  réussi  conlre  le  staphylocoque  et  le  streptocoque.  Nous  pouvons 
donc  conclure  actuellement  ([ue  l'extirpation  de  la  rate  n'empêche  en  rien  la 
vaccination. 

Dans  un  travail  assez  récent,  Deutsch  (')  a  monlré  que  la  splénectomie  n'em- 
pêche pas  la  formation  des  agglutines  quand  on  la  pratique  avant  l'injection 
immunisante.  Mais,  si  on  la  prati([ue  de  5  à  o  jours  après,  les  agglutines 
ne  se  produisent  pas  ou  se  produisent  en  petites  cpiantités.  Il  semble  donc  que 
la  rate  fixe  certains  corps  agglntogènes.  Ce  t|ui  le  ilémonlre,  c'est  que  cette 
rate  qu'on  a  extirpée,  si  on  (>n  inje<'te  le  suc  à  un  cobaye  neid',  confère  au  sang 
de  celui-ci  un  pouvoir  agglulinanl. 

La  rate  dans  les  intoxications  et  les  maladies  de  la  nutrition.  —  L'ana- 
logie qui  existe  entre  les  infections  et  les  intoxications  conduit  à  rechercher 
comment  la  rate  se  comporte  dans  ces  dernières.  Nous  ne  connaissons  que 
peu  de  travaux  poursuivis  dans  ce  sens. 

Pilliet  a  étudié  la  rate  d'animaux  empoisonnés  avec  des  substances  détrui- 
sant les  globules  rouges.  Il  a  utilisé  diverses  ammoniaques  composées,  le 
nitritc  de  soude ,  le  phosphore.  C'est  la  paraphénylènediamine  qui  donne 
les  résultats  les  plus  nets.  Son  iniroduction  est  suivie  d'une  pigmentation 
du  foie  et  de  la  rate;  les  globules  rouges  se  transforment,  dans  la  pulpe 
veineuse  de  la  rate,  en  masses  mùriformes  pigmentaires  :  les  ])roduits  ainsi 
formés  seront  ensuite  entraînés  dans  le  reste  du  parenchyme  splénique  et,  de  là, 
portés  au  foie.  Quand  le  processus  est  plus  lent,  les  corpuscules  salropliienl, 
tandis  que  la  pulpe  se  distend.  La  rate  subit  ainsi  une  involulion  analogue  à 
celle  qu(^  lui  imposent  les  progrès  de  l'âge.  Il  est  plus  que  probable  que  des 
transformai  ions  analogues  doivent  survenir  à  la  suile  des  infections.  C'est 
une  élude  (|ui   mérilerait  d'èlre   reprise. 

La  raie  doil  jouer  un  rôle  dans  les  aulo-inloxicalioiis.  Les  troubles  gastro- 
intestinaux,  l'alimeiilalion  xicicuse,  [irovoquent  une  liypcrlro|diie  de  cet  organe. 
C'est  peut-èli'c  par  un  mécanisme  analogue  que  doit  s'explicpiei-  sa  luméfaclion 
chez  les  rachiliqucs  :  il  s'agil  d'un<-  splénile  iulersl  ilielle,  caraclériM'c  par  un 
épaississcment  des  vaisseaux  et  ai'Ces^oii-ciiu'iil  par  des  lésions  du  pn)l(ipia>ma 
des  cellules  (Sasuchin). 

La  rate  est  sonvcid  aiiguicnl(''<'  de  Mihniic  dans  les  liifl'éi-eulrs  foi-ines 
d'anémie.  Enfin,  d'après  F.  Mey<T,  elle  renierine  che/.  les  canc(Ti'ux  îles 
substances  loxi(|ues  qui  sont  surtoul  abondantes  dans  les  cas  de  coma. 

{')  I)i;i;tsi:ii.  Coiili'iliiilioii  .-i  l'r-lmlr  de  rorigiiic  des  anlicorps  tvpliiiiiic.-.  Antiahn  (le 
iliislihit   l'aslciir,    ISIMI.  |i.  (iNll. 
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La  sémiologie  de  la  rate(')  est  exlrèmemenl  pauvre.  Ses  lésions,  saiil 
ilans  quelques  cas,  où  elles  provoquent  une  irène  ou  une  douleur  locale, 
ne  se  traduisent  par  aucun  trouble  fonctioiniel.  par  aucun  phénomène 
qui  appelle  l'attention  du  clinicien.  Ce  n'est  pas  à  dire  que  les  alTections 
Je  cet  organe  ne  retentissent  pas  sur  le  reste  de  l'économie,  mais  les 
phénomènes  pathologiques  qui  en  résultent  doivent  être  soigneusement 
recherchés. 

Nous  pouvons  admettre,  en  nous  basant  sur  la  physiologie,  que  les  lésions 
de  la  rate  provoquent  des  troubles  digestifs:  car  les  recherches  récentes, 
notamment  celles  de  Pachon.  confirmant  les  assertions  de  SchilT  et  de  Herzen, 
établissent  que  la  sécrétion  interne  de  la  rate  hâte  la  transformation  du 
profermcnt  pancréatique  en  trypsine.  L'insuffisance  splénique  ne  supprime  pas 
les  fonctions  du  pancréas,  mais  les  ralentit.  Elle  doit  au.ssi  diminuer  lappétit. 
car,  d'après  Gaudechau,  Topothérapie  ':]il(Mii<pie,  en  activant  la  fonction  pancréa- 
tique,  rend   la  faim  plus  vive. 

Il  est  probable  que  les  troubles  de  la  rate  retentissent  sur  la  nutiilion.  Tout 
ce  que  nous  savons  à  ce  sujet  se  réduit  à  quelques  considérations  sur  le  rôle 
du  fer  splénique  (Bunge). 

Toutes  les  autres  assertions  qu'on  a  pu  émettre  ne  sont  que  des  liypothèscs. 
11  nesl  guère  probable  que  l'infantilisme  des  hérédo-syphililiques  dépende, 
comme  on  l'a  soutenu  parfois,  des  lésions  congénitales  de  cet  organe.  Enfin, 
contrairement  à  ce  qu'on  a  pu  penser,  la  s[)léneclomie  n'entrave  en  rien  les  fonc- 
tions génésiques,  elle  n'arrête  pas  l'évolution  de  la  grossesse  et  ne  trouble  pas 
le  développement  du  fœtus. 

De  toutes  les  fonctions  de  la  rate,  celle  qui  est  la  mieux  connue  esl 
incontestablement  la  fonction  hématopoétique.  Aussi,  est-ce  par  l'examen 
du  sang  ipion  a  c-herché  à  reconniîlre  l'étal  de  l'organe. 

En  clinique,  on  se  contente,  le  plus  souvent,  de  déterminer  l'état  de  la  rate 
d'après  son  volume.  C'est  un  procédé  grossier,  mais  c'est  le  seul  qui  soit 
pratique.    Un   grand    intérêt    s'attache   donc    à   ce    point    de    la    sémiotique. 

On  peut  reconnaître  le  volume  de  la  rate  par  l'inspection,  la  paipalion  et  la 
percussion,  ou  par  l'emploi  des  rayons  de  Rœntgen. 

Inspection.  —  Lorsqu'elle  est  fortement  hypertrophiée,  la  rate  peut  amener 
une  distension  de  l'hypocondre  gauche,  qui  sera  surtout  appréciable  dans  la 
position  debout  :  la  partie  supérieure  de  l'abdomen  est  asymétrique  :  clic  est 
déformée  par  une  saillie  qui  s'abaisse  pendant  l'inspiration  et  remonte  lors  de 
l'expiration.  Dans  certains  cas,  l'aspect  de  la  région  est  rendu  encore  plus 
particulier  par  le  développement  d'un  lacis  veineux  qui  donne  à  la  peau  une 
teinte  violacée. 

(')  l^oui-  réliiilo  (le  la  palliologie  de  la  rate,  on  pourra  consulter  :  les  articles  de  Besmeh, 
dans  le  Diclionnuire  encyclopédique  (les  Sciences  médicales  ;  de  Jeaxnel,  dans  le  Dictionnaire 
lie  médecine  et  ctiirnrgie  prnlicjues:  de  Mosler,  dans  le  Monvel  de  Ziemscn;  de  Bezançon  et 
BRunL,  dans  le  Manuel  de  médecine;  de  Lau.nois,  dans  le  Traité  de  médecine  et  de  Ihérapeii- 
tigite;  de  Litten,  dans  la  Pathologie  de  Nolhnagel. 
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Palpalion.  --  Ln  pnlpalion  osl  la  mrlhodo  (jiii  i-ciid  ])ciil  tMii-  Ir  plus  de 
sorvicps,  car  elle  rciisoigne  sur  le  viiliinn'  dr  la  raie  ri  sm-  phisieiirs  de  ses 
modificalions. 

S'il  s'agit  d'mi  rnlanl  noiiveaii-iK'-,  on  devra,  suivant  le  conseil  de  Macé, 
placer  le  sujet  sur  le  côté  droit,  et  le  pelotonner  en  ramenanl  les  membres 
dans  nue  situation  analogue  à  celle  qu'ils  occupent  pendant  la  \ie  intra-ulé" 
rine.  L'index,  mis  en  contact  avec  les  fausses  côtes  g-auches,  sentira  lacilenienl 
la    rate  si  on   l'entonce  d'avant    en  arrière  et   de  droite  à    gauche. 

Chez  l'adulte,  on  a  recours  à  l'exploration  himanuelle.  Le  malade  est  courhé 
sur  le  dos,  les  membres  inférieurs  en  flexion.  On  pourra  cnsuili^  li-  faire 
conchei'  sur  le  c(Mé  droit,  ou  même,  comme  le  conseillait  Pioi'ry,  lui  donner 
la  position  génu-pectorale.  Le  médecin  se  |)lace  à  gauche  du  malade,  la  uiaiu 
gauche  dans  la  région  lombaire.  La  main  droite  déprime  la  paroi  entre  la 
onzième  côte  et  le  cartilage  de  la  dixième;  on  profitera  des  inspirations  pour 
enfoncer  |)rogressivement  la  main.  La  méthode  est  fort  simple,  mais  elle 
expose  à  quel(|ues  erreurs.  H  est  parfois  diftlcile  de  distinguer  la  rate  du  lobe 
hépatique  gauche  hypertrophié,  d'un  rein  xolumineuxou  ectopié:  chez  les  sujets 
très  maigres,  à  parois  flasques,  on  peut  prendre  pour  la  rate  les  digitations 
costales  du  diaphi'agme. 

Chez  les  paludéens,  la  j)al|)ation  est  souvent  douloureuse  et  peut  uiéme  être 
dangereuse  :  elle  serait  capable  de  provoquer  une  rupture.  Aussi  M.  Catrin 
conseille-t-il  d'avoir  recours  à  l'effleurenieut,  la  main  gauche,  appliquée  dans 
la  fosse  ilia<pu\  remonte  lenlement  \('rs  l'épigastre.  Ou  appuie  à  peine  la  pulpe 
des  doigts  et  on  arrive  à  sentir  le  bord  inIV'rieur  de  la  raie  et  à  didiniiter  sa 
partie    extra-costale. 

La  palpalion  riMiseigne  d'abord  sur  \r  \ol e  de  la  rate:  puis  elle  nous  lait 

savoir  si  l'organe  a  conservé  sa  forme  normale  ou  s'il  n'est  pas  bosseb-  par  des 
tumeurs,  parcouru  ]iar  des  sillons.  Elle  nous  iudi([ue  ensuite  sa  consistance  : 
la  rate  est  molle  dans  les  infections  algues,  dure  dans  les  maladies  chroniques 
et  dans  les  périsplénites.  Dans  quelques  cas  tout  à  fait  exceptionnels  ou  a  pu 
percevoir  de  la  lluclualinn  et,  dit-on.  seulii-  le  l'auieux  fi-i>missemenl  li\da- 
lique. 

Dans  la  i)érisplénite,  la  palpation  fait  constater  à  chaque  mouxcnieni  respi- 
ratoire un  frottement  sec,  décrit  par  Bealty  et  par  Bright.  D'autres  luis,  elle 
fera  sentir  des  battements  qui  sont  isochrones  à  ceux  du  pouls  cl  (pii.  ilans 
certains  cas,  étaient  d(''jà  visibles  à  l'inspeclion.  Sigiudés  dès  Kl.')".'  par 
Nicolas  Tulpius,  ce  phénomène  a  ét('  bien  <'tudi(''  ]iar  GerhardI  et  par  l'rior. 
Il  s'observe  chez  des  malades  alleints  d'une  hypeitrophie  caidiaque.  le 
plus  souvent  lic'-e  à  de  l'iusuffisani-e  aorticpie,  lorsqu'ils  ont  une  grosse  rate 
et  un  élat  fébrile,  par  oxenq>le  au  cours  (Tuiu'  pneumonie  ou  d'une  fièvre 
typhoïde. 

La  palpalion  de  la  rate  pro\o(pu'  souvent  de  la  douleur,  snrloul  quand  elle 
est  |iratiipiée  d'une  façon  brus(pie.  C'est  ce  (|ui  a  lieu  dans  les  cas  d'li\  perti'o- 
pliie.  .-lu  cours  des  inreclious  aiguës  coiiinic  la  lièxre  lyphoïde  et  surtout  dau'^ 
le  paludisme,  dans  les  abcès  et  dans  les  infections  de  la  rate,  dans  les  péri- 
sj)lénites.  l'arl'ois,  la  piession  de  l'organe  (l('lermine  (|U(d(pu's  manifestations 
rétlexes,    comme   la    toux. 

Percussion.  —  Four  comph-tei-  l(>s  n'-sultats  fournis  par  la  palpalion,  il 
faut  avoir  recours  à  la  percussion.  Le  sujet  sera  légèrenn-nt  com  hé  sui'  le  côté 
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droit.  le  bras  gauche  replié  sur  la  tète.  On  percute  d'abord  de  haut  en  bas 
sur  une  ligne  étendue  du  creux  de  l'aisselle  à  l'épine  iliaque  antérieure  et 
supérieure.  Cette  percussion  doit  être  assez  forte,  à  cause  de  l'interposition 
possible  du  poumon  ou  d'une  anse  intestinale.  La  matilé  étant  déterminée 
sur  cette  première  ligne,  on  marquei-a  par  un  trait  les  deux  points  extrêmes, 
puis  on  percutera  d'arrière  en  avant  en  partant  du  milieu  de  la  ligne  verti- 
cale de  matité.  On  déterminera  ainsi  la  limite  antérieure.  On  terminera  en 
percutant  suivant  une  série  de  rayons  allant  de  la  base  vers  le  sommet  des 
angles  formés  par  l'intersection  des  deux  diamètres.  Il  sera  bon  de  finir  l'exa- 
men en  pratiquant  une  nouvelle  exploration  sur  le  sujet  placé  debout. 

Sauf  dans  les  cas  où  la  forme  particulière  de  l'organe  lui  a  valu  le  nom  de 
rate  étalée,  on  peut  dire  qu'il  existe  une  augmentation  de  volume,  quand  la 
matité  atteint  6  à  8  centimètresde  haut  suri.  Quelques  médecins  pensent  même 
que  toute  rate  perculable  doit  être  considérée  comme  hypertrophiée. 

Si  l'on  veut  donner  plus  de  précision  aux  déterminations  cliniques,  il  faut  avoir 
recours  au  phonendoscope.  C'est  la  méthode  percussive,  qui  consiste  à  frapper 
légèrement  avec  un  marteau  percuteur,  tout  autour  de  la  tige  de  l'appareil,  qui 
doit  être  employée. 

Auscultation.  —  De  tous  les  procédés  d'exploration  de  la  rate,  l'auscul- 
tation est  celui  qui  est  le  plus  rarement  usité.  On  peut  cependant  en  obtenir 
quelques  indications  intéressantes. 

Dans  les  cas  de  périsplénite,  l'auscultation  fait  entendre  des  frottements, 
doux  ou  rudes,  correspondant  aux  déplacements  de  l'organe,  lors  de  chaque 
mouvement  respiratoire. 

Ce  qui  est  plus  important,  c'est  qu'on  peut  parfois  constater  des  souffles 
systoliques.  Signalés  pour  la  première  fois  par  Roser.  en  1862,  ces  souffles  ont 
été  perçus  le  plus  souvent  au  cours  de  la  fièvre  intermittente,  ils  sont  surtout 
marqués  pendant  la  période  des  frissons.  Ils  s'entendent  également  dans  les  cas 
de  tumeurs  leucémiques  (Schulzenberger),  dans  certaines  cirrhoses  (Bouchard. 
Leiulel).  Nous  en  avons  très  nettement  constaté  l'existence  chez  un  malade 
atteint  d'asystolie  hépatique,  au  cours  d'une  insuffisance  mitrale.  Ces  souffles, 
d  après  Capelletti,  sont  doux,  systoliques,  et  ne  se  modifient  pas  quand  on  fait 
varier  la  position  du  malade.  Leur  physiologie  pathologique  est  très  disculée. 
Besnier,  Testi,  les  rattachent  à  un  tiraillement  du  ligament  gastro-splénique  ou 
de  l'artère  qui  y  est  renfermée.  Griesinger  invoque  une  compression  des  gros 
vaisseaux  de  l'alidomen.  Capelletti  admet  ime  compression  des  vaisseaux  du  hile 
par  la  capsule  épaissie.  Xaissuriauz.  Schutzenbcrger,  les  considèrent  comme 
inira-spléniques  :  c'est  la  seule  théorie  qui  soit  acceptable  pour  les  cas  ana- 
logue^ au  nôtre. 

Ponctions.  —  On  a.  à  plusieurs  reprises,  pratiqué  des  ponctions  exjilora- 
trices  dans  la  rate.  Ce  procédé  a  permis  d'y  déceler  facilement  le  bacille 
lyphique.  C'est  surtout  dans  les  cas  de  tumeurs  que  cette  exploration  est 
imi^ortante.  Elle  fait  reconnaître  s'il  s'agit  d'un  kyste,  et.  dans  ce  cas,  par  les 
caractères  du  liquid(\  permet  de  déterminer  la  nature  de  la   lésion. 

Douleurs  spléniques.  —  l'our  l'élude  sémiologique  de  la  rate,  il  faut  tenir 
compte  de  trois  facteurs  :  le  volume  de  l'organe;  la  douleur  spontanée  ou  pro- 
voquée de  l'hypocondre  gauche:  l'état  des  autres  viscères  et  surtout  du  foie. 

Les  altérations  aiguës  de  la  rate  peuvent  se  traduire  par  des  douleurs  :  c'est 
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et'  <|ui  M  suiloiil  lievi  quand  l'oryane  se  développe  rapidement,  ou  quand  sa 
capsule  esl  alleinte.  Dans  les  cas  de  paludisme  aigu,  rhypertrophie  se  fail 
souvent  avec  une  rapidité  surprenante  et  pi'o\oque  une  douleur,  plus  ou  moins 
marquée,  de  l'hypocondre  gauche  avec  des  irradiations  vers  l'épaule  du  même 
côté.  Les  mêmes  phénomènes  se  retrouvent,  mais  bien  plus  rarement,  dans  les 
auti-es  infections  aiguës.  Ils  sont  surtout  appréciables  dans  les  abcès  el  dans  les 
infarctus.  Cette  dernière  lésion,  survenant  généralement  au  cours  d'une  affec- 
tion qui  attire  toute  l'attention  du  médecin,  passe  facilement  inaperçue. 
Cependant  il  faudra  toujours  y  songer  f[uand  un  malade,  notamment  un  car- 
dia(|ue,  se  plaindra  d'une  douleur  fixe  el  pénétrante  dans  la  région  de  la  rate. 

La  douleur  esl  encore  le  meilleur  signe  de  la  rupture  de  la  rate.  Nous  revien- 
drons sur  cet  accident,  auquel  nous  consacrerons  un  paragraphe  spécial. 

Les  lésions  chroniques  de  la  rate  ne  provoquent  évidemment  qu'une  sensation 
de  gêne,  une  tension  plulôl  pénible  que  douloureuse.  Le  malade  se  plaint  de 
pesanteur,  de  plénitude  dans  l'hypocondre  gauche.  Si  la  rate  est  1res  volumi- 
neuse, on  observe  parfois  des  phénomènes  de  compression,  de  la  dyspnée,  des 
vomissements,  de  la  constipation,  des  duuleurs  irradiées.  L'ectopie  splénitpu* 
produit  également  des  douleurs  plus  ou  moins  vives,  locales  ou  irradiées,  des 
vomissements,  des  sensations  <le  pesanteur,  des  troubles  digestifs.  La  rate 
déplacée  peut  être  le  point  de  départ  d'autres  accidents.  Elle  subit  parfois  wiw. 
torsion  sur  son  axe  :  il  en  résulte  des  poussées  de  péritonite  aiguë  ou  une 
rupture  de  l'organe. 

Dans  les  cas  où  le  processus  est  moins  intense,  les  lésions  de  la  rate  peuvent 
ôlre  le  [loinl  de  départ  de  poussées  de  péritonite  subaiguë  qui  aboutissent  à  la 
produci ion  d'adhérences  :  d'autres  fois  enfin  elles  amèneront  par  compression 
une  occlusion  intestinale. 

Hypertrophie  splénique.  —  L'altention  étant  appelée  sur  la  rate  par  les 
douleurs,  ou  iiien  l'examen  systématique  «pi'on  doit  faire  subir  au  malade 
ayant  conduit  à  rechercher  l'état  de  l'organe,  on  constate,  par  exemple,  son 
hypertrophie.  Il  sera  indispensable,  pour  se  faire  une  opinion,  de  bien 
déterminer  ijuels  sont  les  phénomènes  concomitants  et  surtout  de  recher- 
cher quel  esl  l'état  du  foie.  La  ((ueslion  que  soulève  l'élude  des  rapports  entre 
les  cirrhoses  hépatiques  el  la  splénomégalie  a  été  traitée  à  propos  des  aU'eclions 
du  foie.  Jusque  dans  ces  derniers  temps,  on  admettait  sans  conteste  que  les 
mo<liticalions  survenues  dans  le  volume  <l(^  la  rate  étaient  en  rappoil  avec 
létal  de  la  cii-culation  hépati(iue.  Un<^  opinion  o]iposée  s'est  fait  jour  plus 
récemnieul.  On  a  \m  soutenir  (|ue  les  lésions  de  la  lale  retentissent  parfois 
sur  le  foie  et  on  a  voulu  renverser,  au  moins  pour  quelques  cas,  la  chrono- 
logie classi([ue.  La  conception  est  intéi-essante  et  paraît  acceplalde.  Car, 
les  altérations  s|)léni([ues.  au  cours  des  dixcrs  processus  niorliides  el  imlain- 
nient  des  infections,  doivent  ('videnmu'nl  avoii-  pour  consé(|uence  des  lésions 
ptM-manenles.  Le  foie  étant  par  ses  vaisseaux  tributaire  de  la  rate  el,  d'autre 
|)arl,  une  synergie  fonclionnclle  élroile  unissant  ces  deux  organes,  on 
conçoit  ipu'  des  altérations  spl('-ni([ues  |)uissen(  secondairemiMil  ri'Ienlir  sur 
le  foie. 

Dans  certains  cas,  les  altérations  splénitpu-s  coïncident  avec  d'autres  altéra- 
tions viscérales  el  contribuent  simplement  à  compléter  le  tableau  clinicpie. 
Ainsi  la  dégénérescence  amyloïdc  de  la  rate  ne  mérite  pas  d'être  décrite  à  part: 
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il  siiCfit  ûv  connaître  sa  grande  fréquence.  La  slalisliqiiede  HolTniann,  qui  porte 
sur  SO  ca«.  nous  apprend  que  le  foie  était  atteint  'M  fois,  linlestin  ô!2.  les  reins 
07  et  la  rate  71  fois.  C'est  lorgane  le  plus  souvent  frappé.  De  mèine  la  rate  leu- 
cémique ne  doit  pas  être  étudiée  en  dehors  du  complexus  au(]uel  elle  appar- 
tient. Nous  renvoyons  aux  chapitres  concernant  le  paludisme,  les  alfections  du 
cœur  et  du  foie,  pour  la  description  des  lésions  qui,  dans  ces  diverses  condi- 
tions, peuvent  atteindre  la  raie.  Nous  nous  contenterons  de  dire  quelques 
mots  des  infarctus,  des  abcès,  des  lésions  tuberculeuses  et  syphilitiques.  Puis, 
nous  décrirons  d'une  façon  un  peu  plus  complète  les  tumeurs  et  les  kystes  et 
nous  étudierons  la  rate  mobile  et  les  ruptures  df  la  rate. 
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Infarctus  de  la  rate.  —  Les  artères  de  la  rate  se  distribuant  en  des  terri- 
toires indépendants,  on  conçoit  que  leur  oblitération  amène  un  infarctus.  C'esl 
le  |)l\is  souvent  une  embolie  ([iii  provoque  celle  lésion,  aussi  est-ce  surtout 
chez  des  cardiaques  qu'on  l'observe.  Elle  est  déterminée  par  un  petit  caillot, 
par  un  fragment  de  valvule,  par  des  débris  calcaires  provenant  d'une  plaque 
athéromateuse  de  l'aorte.  On  a  vu  parfois  un  fragment  de  caillot,  issu  d'une 
veine  périphérique,  traverser  la  circulation  pulmonaire  et  s'engager  dans 
Tarière  splénii|ue. 

En  face  de  ces  embolies  mécaniques,  il  faut  faire  une  place  aux  embolies 
>eptiques.  Au  cours  des  endocardites  ulcéreuses,  de  petites  particules  chargées 
<le  microbes  produiront  une  lésion  ayant  une  grande  tendance  à  subir  la  trans- 
l'oi'malion  purulente. 

L'oblitération  par  artérite  est  beaucoup  plus  rare.  Cependant,  nous  en  avons 
observé  un  certain  nombre  d'exemples,  en  dehors  de  toute  lésion  cardiaque,  au 
cours  des  diverses  infections. 

Parfois  uniques,  le  plus  souvent  multiples,  les  infarctus  sont  corticaux  ou 
plus  rarement  centraux.  Leur  forme  ([n'explique  suffisamment  la  distribution 
des  vaisseaux  est  celle  d'un  cône  dont  la  base  est  située  sous  la  capsule,  dont  la 
pointe  est  plus  ou  moins  voisine  du  hile.  Ouand  il  est  récent,  l'infarctus  est 
noirâtre.  11  ne  larde  pas  à  se  décolorer,  et  devient  rapidement  jaune.  Il  reste 
parfois  ferme  et  consistant  et  représente  une  sorte  de  masse,  comparable  à 
l'intérieur  d'un  mari'on  d'Inde,  enchâssée  dans  le  parenchyme.  Parfois  il  se 
ramollit  et  devient  même  semi-liquide.  En  même  temps  la  cap.sule  s'épaissit  et, 
assez  souvent,  contracte  des  adhérences  avec  les  parties  voisines.  Puis  le 
liquide  se  résorbe  et  la  lésion  n'est  plus  représentée  que  par  une  cicatrice 
fibreuse,  foncée,  déprimée  et  parfois  incrustée  de  sels  calcaires. 

L'examen  histologique  montre  au  début  une  dilatation  des  vaisseaux  qui 
sont  distendus  par  du  sang  et  remplis  par  un  réliculum  fibrineux.  Les  cellules 
du  tissu  deviennent  granulo-graisseuses,  puis  la  graisse  se  sépare  sous  forme 
de  boules  d'acides  gras.  Plus  tard,  les  travées  du  réliculum.  la  fibrine,  les 
cellules,  subissent  une  destruction  moléculaire  qui  explique  le  ramollissement 
de  la  lésion. 

Les  infarctus  qui  surviennent  au  cours  des  maladies  infectieuses  passent 
généralement  inaperçus.   Ceux  qui  se  produisent  chez  les  caniiaciues  devront 
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(Mit  <oiipc:onnés  (|iiaM(l  \c   niahiilc  si-  plaindra  d'uiH'   (Imileur  pel•si^^tallle  dans 
riiyiHicondrc  gauche. 

Abcès  de  la  rate.  —  Les  abcès  de  la  rate  soni  cxli-èineiiicnl  rares.  Dans 
certains  cas,  ils  re|)résentenl  la  seule  iocalisation  d'un  processus  infectieux. 
Ils  surviennent  parfois  à  la  suite  d'un  traumatisme,  le  plus  souvent  chez  les 
individus  afiaiblis  ou  surmenés  :  l'abcès  est  la  signature  d'une  sorte  de 
pyémie  à  dcleriiiinalion  univiscèrale  ;  c'est  un  processus  comparable  à  celui 
ipii  aboulil  à  la  fornuition  de  certaines  ostéomyélites  ou  de  certaines  myocar- 
diles  suppurées.  Le  surmenage,  nettement  mentionné  dans  plusieurs  cas  (Ber- 
tin.  Dalmas,  .\ndouard),  est  une  cause  occasionnelle  d'une  certaine  importance. 

Ces  faits  sont  exceptionnels  et  jusqu'ici  n'ont  guère  l'ait  l'oljjet  de  recherches 
liactériologiques.  Dans  une  observation  de  Monod,  l'abcès  contenait  un  |)us 
casi^eux  ijui  aurait  pu  faiie  ])ensi'r  à  i\c  la  tuberculose.  Les  cultures  et  les  ino- 
culations (h-monlrèrent  la  stérilit(''  du  liquiile.  Ouénu  a  eu  l'occasion  d'ou\rir 
un  abcès  froid  de  la  l'alc  dont  le  pus  renfei'mait  le  bacille  de  Koch. 

Quand  ils  sont  secondaires,  ce  (]ui  est  le  cas  le  plus  fréqiumt,  les  abcès  de  la 
rate  surviennent  |)ar  propagation  d'une  lésion  de  voisinage  :  abcès  du  rein,  phleg- 
mon péri-néphréli(iue,  pyléphlébite,  perforation  de  l'estomac,  gangrène  pleuro- 
pulmonaire  :  d'autres  fois,  ils  représentent  une  localisation  au  cours  d'une 
pyémie,  chirurgicale,  obstétricale  ou  médicale,  comme  l'endocardite  ulcéreuse. 

La  fièvre  lypho'ide,  (jui  retentit  sur  la  rate  d'une  façon  si  intense,  peut 
parfois  être  le  point  de  départ  d'un  abcès.  Murchinson  en  a  rencontré  deux 
exemples  sur  66  aidopsies,  Griesinger  2  sur  118.  Dans  un  cas  étudié  par 
]\L  'Vinay,  la  lésion  renfermait  simplement  le  bacille  tl'Eberth. 

L'abcès  de  la  rate  est  un  peu  plus  fréquent  au  cours  du  paludisme  et  de  la 
fièvre  récurrente.  Ponfick,  Kernig,  Pelrowski,  insistent  sur  les  abcès  splé- 
niipies  dans  celte  iiileclion.  Litten  ayant  (mi  l'occasion,  pendant  l'épidémie  de 
lîreslau.  de  pi'atii|ner  une  centaine  d'autopsies,  n'en  a  pas  observ(''  un  seul 
exemple.  11  s'agit  é\  ideinnient,  dans  ces  cas,  d'une  infection  secondaire  don! 
la  bactériologie  est  complètement  inconnue. 

Les  sup]iural  ions  spléniipies  sont  di\isécs.  au  point  de  vue  anatomo-patholo- 
gique,  en  trois  gioupes  :  l'infiltration  dilfiisc  qui  csl  caractérisée,  comme  son 
nom  rindi(|ue,  |)ar  une  transformation  ilu  tissu  en  ime  bouillie  où  le  pus,  le 
sang  et  les  cellules  sont  mélangés  :  ce  .sont  les  cas  de  ce  genre  qui  ont  été 
décrits  sous  le  nom  de  gangrène  splénique.  Dans  une  deuxième  lornic  la  raie 
renferme  un  abcès  uni(pie,  souvent  très  volumineux,  situé  en  plein  ])arenchynie 
et  limite''  par  une  membrane  pyoge-niquc  ;  dans  un  i-as  rapporté  pai-  l/IIermile, 
l'abcès  pesait  ôtl  livres.  L'organe  est  fre-qucrniiicnl  augniculi''  de  \iilume  et 
relié  par  des  adhérences  aux  parties  voisines. 

Enfin  la  rate  ])eut  être  criblée  de  petits  abcès  nu'laslati(|ucs,  don!  le  \olunie 
varie  de  c(dui  d'un  grain  de  chcii<'\is  à  celui  d'une  noisette.  Ils  siègenl  le  |ilii'~ 
souvent  à  la  périphérie,  atl'ectaut  une  forme  analogue  à  celle  des  ini'arclus. 

Comme  les  infarctus,  les  abcès  de  la  raie  passent  souxcnl  inapciiii-.  Onaiid 
i!'^  |ir(>\()ipnMit  des  troubles,  eu  smil  des  douleurs  à  l'hypocondre  gauche, 
saccoiniiagnant  souv<'nl  d'iiiadialimis  \crs  ri''pauli'  du  même  côté.  On  doit  tlès 
lors  penser  à  une  i  oinplicalion  splénique.  cl  un  a<liiiclh:i  l'existence  d'un  abcès 
si  la  lièvi'c  change  (h-  caraclère  et  prend  le  type  des  liè\res  de  suppuration.  Cette 
moditicatioii  de  la  courbe  est  assez  souvent  caracléristitpie  dans  riin|ialudisnie. 
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Grand-Moursel,  qui  a  réuni  'Jl  observations  de  ce  genre,  trouve  que  l'ouver- 
ture s'est  faite  :  i  fois  dans  le  poumon  ;  ">  fois  dans  l'estomac,  le  côlon  descen- 
dant, le  péritoine  ou  la  veine  splénique  ;  "2  fois  dans  la  plèvre  ;  1  fois  dans  le 
tissu  préreclal,  le  vagin,  la  paroi  thoracique.  Nous  ajouterons  une  observation 
de  Cramer  concernant  un  phlegmon  sous-diaphragmatique  développé  secon- 
dairement à  un  abcès  de  la  rate. 

Le  diagnostic  est  évidemment  fort  difficile.  Sur  57  observations  rapportées 
par  Grand-.Moursel,  14  fois  seulement  l'abcès  fut  reconnu  pendant  la  vie. 

Abandonné  à  lui-même,  l'abcès  peut  guérir:  on  trouvera  plus  tard,  à  l'au- 
topsie, une  masse  fibreuse  souvent  incrustée  de  sels  calcaires.  D'autres  fois,  une 
ouverture  se  fera  à  la  peau  ou  dans  un  organe  voisin. 

Quand  on  soupçonne  un  abcès  circonscrit  de  la  rate,  on  est  autorisé  à  faire 
une  ponction  exploratrice,  qui,  en  montrant  du  pus,  fixera  le  diagnostic  et 
commandera  un  traitement  chirurgical,  ouverture  de  l'abcès  à  travers  la  paroi 
et,  dans  certains  cas,  splénectomie.  On  compte  aujourd'liui  0  cas  de  guérison 
après  l'inlervontion  opératoire. 

Tuberculose  de  la  rate.  —  <)n  peut  actuellement  diviser  l'histoire  des 
modifications  de  la  rate  dans  la  tuberculose  en  trois  chapitres  : 

I.  Chez  les  tuberculeux,  sans  qu'il  y  ail  de  lésions  apprécialdes  dans  la  rate, 
on  constate  assez  souvent  une  hypertropliie  de  cet  organe. 

L'augmentation  de  volume  sur  lai[uelle  Landouzy,  Hénoch,  ont  justement 
insisté,  s'observe  même  dans  les  formes  chroniques  et  bien  localisées:  elle  se 
montre  souvent  d'une  façon  précoce  avant  toute  manifestation  appréciable  du 
côté  de  l'appareil  respiratoire  ;  c'est  la  spléuomégalie  préttibevcnleuse,  bien 
étudiée  par  Tedeschi  et  par  Marchiafava. 

A  une  période  plus  avancée,  la  rate  des  tuberculeux  est  généralement  petite 
et  atrophiée.  Elle  reste  volumineuse  dans  les  cas  d'infections  secondaires,  ou 
lorsqu'elle  subit  la  dégénérescence  amylo'ide. 

L'observation  clinique  suffit  à  établir  que  l'hypertrophie  splénique,  puisqu'elle 
se  produit  en  dehors  de  toute  invasion  bacillaire,  est  d'origine  toxinique.  Les 
expériences  de  Nesti  confirment  cette  déduction  en  montrant  que  les  injections 
de  tuliercidine  ont  pour  effet  de  provoqucruue  notableaugmcntation  du  volume 
de  l'organe. 

II.  Il  n'est  pas  rare,  en  faisant  l'autopsie  d'individus  ayant  succombé  aux 
diverses  formesde  la  tuberculose,  de  trouver  des  lésions  bacillaires  dans  la  rate. 
Celles-ci  sont  surtout  frétjuentes  chez  l'enfant.  Ayantexaminé  L2  rates  d'enfants 
morts  de  tuberculose,  Manicatide  a  trouvé  S  fois  des  granulations  visibles  à  l'œil 
nu.  deux  fois  des  lésions  décelables  seulement  au  microscope.  Cdiez  l'adulte, 
RokitansUy  n'a  trouvé  que  11  fois  des  tubercules  sur  104  cas   qu'il  a  étudiés. 

Les  lésions  ne  présentent  d'ailleurs  rien  de  bien  spécial.  Tantôt  sous- 
capsulaires,  tantôt  intra-parenchymateuses,  elles  se  présentent  sous  l'aspect  de 
granulations  miliaires  ou  de  masses  caséeuses,  pouvant  bosseler  Ja  surface  de 
l'organe.  Celui-ci  est  généralement  augmenté  de  volume,  surtout  dans  !(>■;  formes 
aiguës  où  il  atteint  des  dimensions  considérables. 

III.  Bien  plus  intéressante  est  l'histoire  de  la  tuberculose  priinilivc  de  la  rate. 
La  jiathologie  expérimentale  nous  avait  déjà  appris  que  la  raie  est  souvent 
l'organe  le  plus  profondément  infecté  et  parfois  même  le  seul  atteint,  à  la  suite 
d'une  inoculation  tuberculeuse.  Des  [^observations   publiées  dans  ces  derniers 
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Iciiips  oui  (l('-iniiiiliv  quf  11-  jiroccssus  peut  chez  riiomme  se  localiser  dans  la 
raie  ci  y  rev(Mii'  des  aspects  assez  divers. 

Nous  sii^iialerons  d'abord  une  forme  aig;uë  décrite  par  Scharoldt (').  On  peul 
en  rapprocher  l'observation  d'Achard  et  Castaigne(')  qui  concerne  un  homme 
de  ri8  ans  atteint  d'une  double  phlébite  des  membres  inférieurs  et  présentant  des 
>vniptùnies  ifénéraux  indiquant  une  infection  subaig-uë.  La  mort  survint  au 
liuut  de  deux  moi.s,  et  l'autopsie  montra  une  rate  volumineuse  pesant 
I  kgr.  "loO  et  hérissée  de  tumeurs  dont  les  plus  petites  avaient  le  volume  d'un 
grain  de  millet,  les  plus  grosses  celui  d'une  noix.  L'examen  hi.stologique  et 
ba<-tériologique  permit  de  reconnaître  la  nature  tuberculeuse  de  ces  lésions  cpii, 
à  l'œil  nu,  ressemblaient  i)lutùt  au  lympho-sarcome.  Or  les  bacilles  étaient 
extrêmement  rares  et  cette  lésion  est  ainsi  tout  à  fait  comparable  aux  pseudo- 
sarcomes lul)erculeux  (pu>  l'on  observe   fréquemment  chez   les  chiens  (Cadiot). 

Parmi  les  observations  de  tuberculose  primitive  de  la  rate  à  évolution  lente, 
nous  pouvons  d'abord  citer  celle  de  MM.  Quénu  etnaudet("),  remarquable  parle 
iléveloppement  d'im  infarctus  volumineux  formant  une  sorte  de  pseudo  liyste. 

Rendu  et  Wiilal(')  ont  appelé  l'a Itention  sur  un  syndrome  particulier  qu'on  peut 
observer  dans  ces  conditions  et  qui  est  constitué  par  la  splénomégalie,  l'hyper- 
globulie  sans  leucémie,  la  cyanose  des  extrémités.  Dans  l'observation  relatée 
par  ce5  auteurs,  la  rate,  qui  pesait  j  kgr.  780.  renfermait  des  lésions  tubercu- 
leuses de  tout  âge,  des  masses  caséeuses,  des  follicules  et  de  la  sclérose 
constituée  par  de  grandes  bandes  de  tissu  fdireux.  Dans  d'autres  cas  ('), 
on  observe  une  tuberculose  massive  de  la  rate  caractérisée  par  une  tumeur 
lobulée,  bosselée,  volumineuse,  coïncidant  avec  une  hyperglobulie  notable. 

Les  faits  rapportés  sont  encore  trop  peu  nombreux  pour  qu'on  puisse  tracer 
rinstoire  de  la  tuberculose  primitive  de  la  rate,  mais  ils  suffisent  pour  établir 
l'existence  de  ce  type  clinique,  pour  en  montrer  la  variabilité  et  pour  nous 
fournir  déjà  quelques  indications  utilisables  pour  le  diagnostic. 

Ces  lésions  de  la  rate,  retentissant  fréquemment  sur  le  foie,  semblent  devoir 
l'aire  rejeter  l'idée  d'une  intervention  chirurgicale.  Ce|iendant  Ilayden  dit  avoir 
obtenu  un  succès  chez  un  malade  auquel  il  a  enlevé  par  la  splénectomie  une 
rate  qui  renfermait  le  bacille  de  Koch. 

Syphilis  de  la  rate.  —  La  raie  est  Iréijucnimeut  lésée  dans  la  syphilis  héré- 
ditaire. Sur  l.'i  nouveau-nés  ayant  succombé  à  celte  infection,  Haskind 
constata  58  fois  des  lésions  de  la  rate;  dans  55  cas,  il  s'agissait  d'une  hyper- 
hopliie  de  l'organe;  dans  les  trois  autres,  on  trouva  des  infarctus,  une  péri- 
s[)lcnite,  im  épaississement  de  la  capsule  avec  adhérence  aux  organes  voisins. 

L'hypertrophie  spléuique  est  donc  l'alléralion  la  plus  imporlaide:  d'après 
Birch-llirs(dd'eld.  le  poids  uu)yen  de  l'organe  pour  des  enfants  de  '2  kiiogiaiumes 
serait  de  li  granmii^s,  ci-  (pii  rcpi-c'^cnle  11,7  pour  KHI  du  \nni\~  du  ci)r|)~,  alors 
ipi'à  l'élat  nniiiiMJ  le  piiid-  de  l'organe  ne  doil   pas  d(''p;iss('r  O.ri. 

(')  SciiAiiOi.DT.  I-liii  t'all  \i)n]siil)sl.inliM'ii  aiMili'ii  Mili.irliilii'iriilnso  ilcrMil/.  .\i-i-Aii-lii'<  Intil- 
U<ieHz-nialt,  Miini'licii,  ISS."),  lut  WX. 

(*)  .\ciiAiîD  el  f^ASTAicNE.  Tii I loiciilosi^  piiiiiilive  (le  la  rate.  Snr.  méd.  ili'n  ln'ijt..  juin  I8!)!t. 

("')  Oi:i-;m'  cl  Iîaci)i;t.  I.a  ImIkmtiiIosc  primilivc  do  la  raie.  liecuc  de  gyncrnlDiiir  ni  dr  ./i/novyic 
'fhdoiniii'tl(\  1S!1S. 

(')  Rendc  cl  WiiiAi..  S|il<'iiniin''L;.ilii'  liilpi'i'cMilc'iisc  saM~  U'iic-iMiiio,  avec  liy|iiTi,'liiliulii'  el 
cyannso.  Sur.  mcd.  di:i  liùfi.,  '2  juin  IS'.I'J. 

(')  MouTAiin-MAnriv  et  I.f.i  as.  Tuljprciilosi-  piimilivc  et  iii;issi\(' de  la  r.ilc. //'c/.,  Il  juin  ISU'.t. 
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La  périsplénite  esl  rare  elles  adhérences  sonl  exceplionnelles.  La  capsule  est. 
souvent  épaissie  et  par  places  présente  un  aspect  fibreux.  Les  travées  sont 
élargies  et  les  cellules  ont  souvent  subi,  par  [ilaces,  la  dégénérescence  graisseuse. 
Il  n'est  i)as  rare  de  déceler  du  pigment  brun.   On  ne  trouve  pas  damyloiilisme. 

Les  lésions  sont  toujours  dilïuses  chez  les  nouveau-nés,  ce  nest  t[ue  chez  les 
enfants  qui  succombent  au  bout  dune  ou  de  deux  années  qu'on  trouve  des 
gommes,  miliaires  ou  volumineuses,  ayant  le  même  caractère  que  dans  la  sy|)hili-; 
acquise. 

On  admet  dans  ce  dernier  cas  quatre  variétés  de  manifestations  :  l'hypertrophie 
de  la  période  secondaire,  la  splénite  interstitielle,  la  gomme  et  la  dégéné- 
rescence amyloïde.  Cette  dernière  coexiste  le  plus  souvent  avec  les  deux  lésions 
précédentes. 

Signalée  pour  la  première  fois  par  Moxon  ^^'alter,  rhyperlro|)hie  de  la  rate 
s'observe  assez  souvent  à  la  période  secondaire  de  la  syphilis.  Elle  est  surloul 
fréquente  chez  la  femme  et,  dans  bien  des  cas,  coexiste  avec  de  l'anémie,  de 
la  fièvre,  de  l'hypertrophie  d'autres  glandes  comme  les  amygdales.  Elle  ne  fait 
pour  ainsi  dire  jamais  défaut  dans  les  cas  de  fièvre  syphilitique  et  complète  le 
syndrome  infectieux  qu'on  observe  à  ce  moment. 

Le  traitement  ne  présente  rien  de  spécial  :  c'est  généralement  au  traitement 
mixte,  c'est-à-dire  au  mercure  et  à  l'iodure,  qu'on  a  recours.  Les  accidents 
rétrocèdent  assez  rapidement.  11  faut  compter  en  moyenne  de  h  à  10  semaines 
pour  que  la  rate  reprenne  ses  dimensions  normales. 

Dans  les  cas  de  splénite  inteyslitielle,  le  volume  de  la  rate  n'est  ])as  très 
considérable  :  sa  consistance  esl  accrue.  La  surface  est  souvent  parsemée  de 
productions  lîbreuses.  ."^ur  la  coupe  le  parenchyme  paraît  anémié:  le  tissu 
conjonctif  est  hyperplasié.  la  pulpe  esl  raréfiée  et  présente  des  pdiiils  jaunâtres 
correspondant  à  des  foyers  de  dégénérescence  graisseuse. 

D'ajirès  ^'ircho\v,  la  lésion  initiale  consisterait  en  une  hyperémie  almuli-saiil 
])ai-fois  au  développement  d'infarctus.  Plus  tard,  des  altérations  artérielles,  en 
diminuant  le  calibre  des  vaisseaux  et  en  produisant  sur  quelques  points  leur 
olilitératiiin,  ex[)liqueraient  le  développement  des  lésions  scléreuses. 

La  dernière  lésion  qui  nous  reste  à  signaler,  la  gomme,  se  présente  sous  deux 
aspects  dilî'érents.  Dans  certains  cas,  elle  atteint  le  volume  d'une  noisette  ou 
dune  noix;  les  foyers  sont  alors  peu  nombreux  :  ils  sont  inclus  dans  l'intérieur 
du  .parenchyme  ou  bien  atteignent  la  surface  et  peuvent  y  faire  une  saillie.  De 
coloration  gris  rouge  au  début,  la  gomme  devient  jaunâtre  et  se  caséifie  à  son 
centre.  La  structure  histologique  ne  présente  d'ailleurs  rien  de  spécial. 

La  deuxième  forme  esl  représentée  par  les  gommes  miliaires  qui,  génc-rale- 
ment,  sont  fort  nombreuses.  Baumgarlner  en  a  rapporté  un  bel  exemple  :  la 
rate  volumineuse,  atteinte  de  dégénérescence  amyloïde.  renfermait  de  petites 
gommes  jaunâtres,  au  centre  desquelles  on  voyait  des  nodules  d'aspect  puri- 
forme  dus  à  une  dégénérescence  graisseuse  du  tissu. 


ft 


Tumeurs  de  la  rate.  —  Les  tumeurs  de  la  rate  sonl  assez  rares  el  oui  été 
as<cz  mal  l'Iudices.  On  a  signalé  (juelques  cas  de  fibrome  ou  de  lipome 
développés   sur  la    capsule  d'enveloppe. 

Paiini  les  tumeurs  occupant  le  parenchyme,  nous  citerons  les  fibromes,  dont 
\\'iltigk  <eml)le  a\oir  ra])porté  la  première  observation  en  IS.')»].  Rokitansky, 
Oilh.   liiik  ont  r.-iueilli  de  nouveaux  fait-.    Ce  sont  de  petites  masses  arron- 
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(lies,  siégfcanl  sous  In  cnpsulo,  génriMliMiicnl  invs  du  liili»,  ou  en  plein  paren- 
cliynie  (obs.  de  Nallian-Larrier),  dont  le  volume  assez  variable  oscille  enlre 
celui  d'un  grain  de  millet  et  celui  d'une  petite  noix. 

Laissant  de  côté  les  lymphadénomes  et  les  lympho-sarcomes  qui  ont  été 
étudiés  dans  le  chapitre  consacré  à  la  lymphadénie,  nous  trouvons  les  tumeurs 
caverneuses  de  la  raie  qui  se  divisent  en  deux  groupes,  suivant  qu'elles  se  sont 
développées  aux  dépens  des  vaisseaux  sanguins  ou  lymphatiques. 

Les  angiomes  caverneux  (Forsier,  Langhans,  Birch-Hirschfeld)  sojil  l'ormés  de 
lacunes  tapissées  d'un  endolhélium  et  pleines  de  sang.  Dans  quelques  cas,  la 
tumeur  était  pulsatile. 

Les  lymphangiomes,  dont  Fink  a  rapporté  deux  intéressantes  observations, 
sont  repré-scntés  par  des  masses  de  dill'érente  grosseur,  bosselant  la  surface  de 
la  rate  :  les  tumeurs  sont  formées  par  un  tissu  caverneux,  dû  à  une  ectasie  des 
vaisseaux  lymphatiques. 

Cancer  de  la  rate.  —  Il  e.xiste  actuellement  10  observations  rapportées 
comme  des  exemples  de  cancer  de  la  raie.  Mais  quelques-uns  de  ces  faits  ne 
sont  pas  accompagnés  d'autopsie,  les  autres  remontent  à  une  époque  où 
l'examen  histologique  était  insuffisant. 

On  conçoit  donc  que  (iornil  et  lîanvier  aient  pu  nu'llre  en  tloute  l'existence 
du  cancer  primitif. 

Le  cancer  secondaire  est  consécutif  à  une  tumeur  d'un  autre  organe,  spécia- 
lement du  foie,  des  reins,  de  l'estomac,  des  ganglions  rétropéritonéaux.  Il 
affecte  deux  formes  :  tantôt  la  rate  est  infiltrée  et  subit  une  hypertrophie  en 
masse;  tantôt  elle  est  d('formée  par  des  noyaux  isob'-s  ou  confluents,  entourés 
de  tissu  sain  ou  de  sclérose.  Quand  elles  sont  superficielles,  les  tumeurs  (iro- 
voquent  un  épaississement  de  la  capsule  et  des  adhérences.  Leur  aspect  ma- 
croscopique est  variable  :  le  cancer  est  encéphaloïde  ou  niélaui(|U(»  et,  dans  ce 
dernier  cas,  suit  souvent  une  marche  i'a|»idc.  La  struclure  liislologique  est  celle 
de  la  tumeui'  primitive. 

Çn  pimt  rapprocher  du  cancer  de  la  rate  quelques  observations  de  sarcome. 
On  a  observé  dans  cet  organe  dilïérenles  variétés  de  sarcome  et,  notamment 
des  fibro-sarcomes  ("Weichsclbaum),  des  lympho-sarcomes  (Trélat,  Kochcr),  des 
sarcomes  à  cellules  endoihéliales  (Flothmanu  et  Wagner,  ^^^eichselbaum).  Ces 
tumeurs  s'observent  généralement  chez  <les  sujets  jeunes.  Clark  parle  d'un 
sarcome  congénital. 

La  tumeur  peut  être  extrêmement  volumineuse.  La  rate  pèse  plus  de 
1000  grammes;  son  poids  atteignait  1(100  grammes  dans  l'observation  de 
Flothmaini  et  ^^^^gner,  '2000  grammes  dans  celle  de  Frilsch.  Elle  peut  rire  isolée 
dans  l'organe  ou  bien  elle  envahit  tout  le  parenchyme  (pii  se  trouve  transformé 
en  une  masse  jaune  ocre,  sans  qu'on  puisse  retrouver  les  restes  du  tissu 
splénique. 

Dans  les  sarcomes  secondaires,  au  (■ontrair<',  les  luuu'urs  sont  petite-^  i-t 
multiples. 

Quelle  que  soit  leur  nature,  les  tumeurs  d(r  la  rate  se  li'adui<cnt  par  UTie 
sensation  de  tension  et  de  pesanteur-  dans  l'hypocondre  gauriu'.  L'organe 
augmente  rapidcm<Mil  île  volume  en  niruic  tcnqw  ipic  le  maladr  se  l'acheclise. 

Il  est  bi<'nlùt  facile  par  la  palpatiou  l't  même  par  linspeclion  de  reconnaître 
rexistenc(!  d'unes  tunu>ur  sph'uique.   La  rate   l'ail    une  saillie    aisément    appré- 
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riahlc  qui  se  déplace  sous  rinfluencc  des  mouvemonis  respiratoire-;.  La  percus- 
sion permettra  de  reconnaître  Thypertrophie.  Mais  c'est  la  palpalion  qui  fournira 
les  meilleurs  renseignements:  elle  fera  constater  dans  certains  cas  l'existence 
de  masses  bosselées,  inégales,  parfois  douloureuses  spontanément  ou  à  la 
palpalion.  qui  déforment  la  faceantérieiu-e  et  le  bord  de  l'organe. 

On  pourra  le  plus  souvent  reconnaître,  assez  aisément,  que  c'est  la  raie  qu'on 
a  sous  la  main  et  non  le  bord  gauche  du  foie  ou  le  rein.  Pour  déterminer  la 
nature  de  lît  lésion,  on  se  basera  sur  la  cachexie  progressive  du  sujet  et  l'état 
bosselé  de  l'organe.  Dans  quckjues  cas,  on  a  pensé  à  un  kyste.  Une  ponction 
exploratrice  pourra  être  faite.  Il  faut  seulement,  se  rappeler  que  certains  can- 
cers sont  partiellement  ramollis.  On  obtient  alors  du  liquide.  ISIais  celui-ci  est 
épais  et  brun,  bien  différent,  comme  nous  allons  le  voir,  du  liquide  des  kystes. 

Un  seul  traitement  peut  être  de  quelque  utilité  :  c'est  l'extirpation  de  l'or- 
gane. Plusieurs  malades  ont  été  opérés  au  moins  dans  les  cas  de  sarcome 
(Hacker,  Fritscb,  Kocher,  Flothmann  et  Wagner).  Mais  les  résultats  n'ont  pas 
été  généralement  fort  heureux,  la  plupart  des  malades  ayant  succombé  pendant 
l'opération  ou  par  suite  dune  hémorragie  secondaire  ou  enfin  par  une  généra- 
lisation plus  ou  moins  précoce  dans  les  autres  organes. 

Le  diagnostic  ne  peut  être  fait  que  si.  chez  un  individu  cachectique,  on  sent 
dans  la  rate  des  masses  bosselées,  inégales,  parfois  douloureuses  spontané- 
ment ou  à  la  palpalion. 

Épithélioma  primitif  de  la  rate  et  splénomégalie  primitive.  —  11  convient 
de  faire  une  place  à  part  à  une  variété  de  splénomégalie  primitive  individualisée 
par  Gaucher(')  sous  le  nom  d'épithélioma  de  la  rate  et  bien  étudiée  plus  récem- 
ment par  Picou  et  Ramond  ('). 

Les  deux  observations  publiées  par  ces  auteurs  sont  absolument  comparables. 

La  maladie  débute  par  une  douleur  dans  l'hypocondre  gauche.  La  rate 
augnicnle  de  \olunie  et  son  hypertrophie  est  bientôt  suivie  d'une  hypertrophie 
du  foie. 

L'hvpertrophie  de  la  rate  est  régulière,  totale  et  uniforme.  Elle  devient  bientôt 
assez  considérable  pour  amener  des  crises  douloureuses  et  des  phénomènes  de 
compression.  Ce  qui  achève  de  compléter  le  tableau  clinique,  c'est  l'existence 
d'hémorragies  multiples  et  de  temps  en  temps  l'apparition  d'un  léger  ictère. 

Gaucher  insiste  sur  certains  caractères  négatifs  importants,  comme  l'absence 
d'adénopathie  et  de  leucocytose. 

Le  volume  de  la  rate,  dans  le  cas  de  (laucher,  égalait  presque  vingt-sept  fois 
le  volume  normal.  Dans  le  cas  de  Picou  et  Ramond,  l'organe  enlevé  par 
Bouilly  pesait  ^2><00  grammes. 

L'examen  histologique  montre  que  le  tissu  est  constitué  par  des  logettes 
conjonctives  remplies  de  cellules  épithéliales  pourvues  de  gros  noyaux. 

La  maladie  de  Gaucher  conslitue-t-elle  nue  entité  morbide';'  .\u  point  de  vue 
anatomi({ue.  mérite-t-elle  ce  nom  d'épithélioma?  Faut-il  au  contraire  admettre, 
avec  Cornil,  qu'il  s'agit  d'une  hypertrophie  splénique? 

La  clinique  permet,  en  effet,  de  rapprocher  l'observation  de  Gaucher  d'un 
certain  nombre  de  cas  analogues  décrits  sous  les  noms  d'anémie  splénique 
(SIrumpell.    Banti),    hypertrophie  idiopathique  de   la  rate   (Muller),    cachexie 

(')  Gaucher.  Êiiilhélioma  priinitif  de  la  rate.  Tlièsc  de  Paris,  188-2. 

(-)  Picoi   et  li.\MOND.  Splénomégalie  primitive.  Aix/i.  de  méd.  exp..  1896,  p.  IG8. 
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splénique,  splénomégalic  primilivc  (Dcljove  et  Bruhl).  Par  contre,  l'examen 
histologique  donné  par  Banli  ne  semble  pas  identique  aux  descriptions  de 
Gaucher,  Ficou  el  Raniond.  On  trouve  surtout  un  épaississemenl  des  travées, 
de  la  sclérose  des  glomérules  et  une  disparition  du  tissu  adénoïde  normal,  qui 
csl  remplacé  par  un  réseau  à  mailles  étroites,  pauvre  en  éléments  cellulaires  et 
limité  ])ar  de  grosses  travées  formées  de  tissu  fibreux. 

Les  symptômes  sont  assez  analogues  dans  les  deux  cas. 

La  maladie  déi^ute  insidieusement  par  une  pesanteur  dans  l'hypocondre 
gauche  ou  brusquement  par  une  crise  douloureuse.  Ces  crises  reviennent 
souvent  à  plusieurs  reprises. 

Bientôt  l'anémie  s'accuse  :  le  l'oie  augmente  de  volume.  Lictère  se  montre 
quelquefois,  l'ascite  a  toujours  fait  défaut.  A  la  fin  surviennent  des  troubles 
digestifs,  des  hémorragies  et  une  cachexie  progressive  à  laquelle  le  malade 
succombe  au  bout  d'un  temps  assez  long  qui  varie  de  2  à  10  ans. 

Le  diagnostic  est  relativement  facile.  On  se  basera  sur  l'hypertrophie  de  la 
rate,  l'hyperlrophie  moins  marquée  du  foie,  l'absence  d'hypertrophie  ganglion- 
naire et  de  leucocylose. 

Le  traitement  médical  se  réduira  à  l'administration  du  fer  et  de  l'arsenic.  La 
splénectomie  aurait  donné  quelques  succès.  Dans  le  cas  de  Bouilly,  l'opération 
a  paré  aux  accidents  immédiats,  mais  le  pronostic  au  bout  de  4  mois  restait 
encore  en  suspens,  les  lésions  du  foie  <ontiiiuant  à  évoluer. 

Kystes  de  la  rate.  —  La  rate  peut  èlre  le  siège  de  plusieurs  variétés  de; 
kystes. 

Les  kystes  dermoïdes  signalés  pour  la  première  fois  par  Andral  eu  1821)  sont 
fort  rares  :  ils  ne  présentent  rien  de  bien  spécial  et  ne  se  traduisent  par 
aucun  symptôme. 

Andral  a  décrit  des  kystes  séreux,  luiliaires  et  multiples,  qu'il  compare  à  ceux 
qu'on  observe  sur  le  col  de  l'utérus.  C'est  le  seul  auteur  qui  en  fasse  mention. 

Les  véritables  kystes  de  la  rate  com|)reiinent  cinq  variétés  :  les  kystes 
séreux,  les  kystes  sanguins, les  kystes  lymphatiques,  les  tumeurs  fdjro-kysliques 
et  les  kystes  à  choleslérine. 

Les  kyst(>s  si'-rcux  sont  uniloculaires  ou  cloisonnés  et  atteignent  parfois  des 
dimensions  considérables.  On  en  a  vu  (|ui  rciifcrmaieid  jusipi'à  trois  litres  de 
liquide,  (xdui-ci  est  clair,  blanc  ou  légèremenl  jaunâtre,  (luehpu'fois  inroloïc 
et  transparent  comme  de  l'eau  dislilh-e.  La  densité  est  faible  et  oscilh'  entre 
lOOi  el  lOO'.t.  Quand  on  soumet  le  liipiide  à  la  loix-e  centrifuge,  ou  obtient  un 
d('pôt  renfermant,  outre  (|uelques  leucocytes  et  (pielques  cellules  endothéliales, 
une  (piantité  très  notable  de  cholestérine.  La  paroi  est  lisse,  blanchûtie,  formée 
d'une  membrane  conjonctive,  re\èlue  d'un  épilliélium  pavimenteux. 

Les  kystes  sanguins  sont  souvent  consécutifs  àdestraumatismeset  sont  consi- 
dérés comme  résultant  d'un  épanchemeut  de  sang  dans  le  |)arencliyme  ou  dans 
un  kyste  séreux  préexistant.  I)ans  d'autres  cas,  ils  semblent  dus  à  uin;  lésion  de-^ 
artères,  notamment  à  de  l'athérduie  ou  à  un  anévrisme  de  l'artère  splénique. 
exceptionnellement  à  une  altéiation  des  veines.  Suivant  son  ancienneté,  le 
lii|ui(le  épanché  se  présente  sous  ras|)ect  d'une  masse  rouge,  puis  brune,  el 
enlin  jaune  rosé.  11  renferme  des  |)ignients  sanguins,  des  cellules  endothéliales 
et  une  assez  grande  quantité  de  cholestérine. 

Les  kystes  lymphatiques,  rat  tachés;!  nue  ililahilimi  des  \  aisseaux  1\  ui|ihatic|ues, 
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conticnncnl  un  liquide  de  densité  assez  élevée,  qui,  conlrairemcnl  à  celui  des 
kvsles  séreux,  se  coagule  spontanément.  Il  renferme  une  quantité  assez  consi- 
dérable dalbumine  et  de  nombreux  globules  rouges  et  blancs. 

Les  tumeurs  fd)ro-kystiques  sont  remarquables  par  la  densité  encore  plus 
élevée  (lu  liquide,  (jui  atteint  10l20,  par  sa  coloration  jaune  et  par  la  rapidité 
avec  laquelle  il  se  coagule. 

Les  kystes  à  cliolestérine  sont  très  rares.  Ce  sont.  .N-cmble-t-il,  des  restes  de 
vieux  kystes  qui  ont  rétrocédé.  Ils  sont  de  petites  dimensions  et  renferment  une 
quantité  considérable  de  cliolestérine  maintenue  en  suspension  dans  un  peu  de 
liquide. 

Nous  ignorons  les  causes  des  kystes  de  la  rate.  Cependant  on  trouve  notée 
dans  beaucoup  d'observations  l'influence  du  traumatisme.  Dans  un  cas 
rapporté  par  Bottclier,  cette  cause  occasionnelle  semljle  avoir  provoqué  le  déve- 
loppement de  kystes  multiples  dans  une  rate  atteinte  de  dégénérescence  amyloïde. 

Klippel  et  Lefas,  ayant  constaté  Texistence  simultanée  de  kystes  spléniques  et 
rénaux,  se  demandent  si  la  pathogénie  n'est  pas  la  même  dans  les  deux  cas. 

Renggli  considère  les  kystes  de  la  rate  comme  dus  à  une  invagination  de 
l'épilliélium  péritonéal.  D'après  Beneke,  il  ne  serait  pas  rare  de  trouver  de  petits 
kystes  siégeant  sur  le  bord  antérieur  de  l'organe.  Ils  seraient  dus  à  la  rupture 
accidentelle  de  la  capsule,  probablement  à  la  suite  d'une  congestion  brusque  de 
la  glande.  Une  réparation  se  ferait  aux  dépens  du  péritoine  et  l'histoire  des 
kystes  spléniques  rentrerait  ainsi  dans  l'histoire  plus  générale  des  kystes 
péritonéaux. 

Quand  ils  sont  petits,  les  kystes  ne  donnent  lieu  à  aucun  symptôme.  En  s'ac- 
croissant,  ils  compriment  les  parties  voisines  et  amènent  des  éructations,  des 
vomissements,  de  la  constipation.  Nous  reviendrons  sur  leur  symptomatologie 
en  traitant  des  kystes  hydatiipies.  Ce  qui  est  plus  spécial  à  leur  histoire,  c  est 
que,  dans  certains  cas.  à  la  suite  d'un  traumatisme  ou  sans  cause  appréciable  ils 
subissent  tout  d'un  coup  un  accroissement  rapide.  11  s'agit  alors  d'épanche- 
ments  sanguins  qui  occupent  de  préférence  la  moitié  mférieure  de  la  rate. 

Les  kystes  peuvent  occasionner  une  péritonite  suraiguë  en  se  rompant  dans  la 
cavité  abdominale.  Parfois  ils  s'ouvrent  dans  un  organe  voisin,  particulièrement 
dans  l'intestin. 

On  a  renoncé  aujourd'hui  à  traiter  les  kystes  par  la  ponction  suivie  ou  non 
d'une  injection  irritante.  Ti'ois  méthodes  sont  à  notre  disposition  :  l'ouverture 
de  la  tumeur,  la  résection  partielle  de  la  rate  qui  a  été  réalisée  avec  succès  par 
Gussenbauer  et  Bardenheuer,  enfin  l'extirpation  de  l'organe. 

Kyste  hydatique.  —  Le  kyste  hydatique  de  la  rate  est  assez  rare.  Sur  un  relevé 
de  ''2m  cas  de  kystes  hydatiques  des  organes  abdominaux,  Finsen  n'en  trouve 
que  2  dans  la  rate  ;  Neisser  en  note  28  sur  900  cas;  Laine  en  a  réuni  58  cas  et 
Litten  estime  à  7>  pour  100  la  fréquence  de  la  localisation  splénique. 

La  lésion  se  développe  généralement  à  1  âge  moyen  de  la  vie.  Le  sujet  le  plus 
jeune  était  un  enfant  de  10  ans  (obs.  de  Litten). 

Pour  expliquer  l'arrivée  du  parasite  dans  la  rate.  Litten  suppose  que 
l'embryon  hexacanlhe  pénètre  dans  les  lymphalitiucs  intestinaux,  gagne  le 
canal  thoracique,  traverse  la  petite  circulation  et  s'engage  finalement  dans 
l'artère  splénique. 

Le  kyste  est  toujours  uniloculaire  ;  généralement  uni([uc.  parfois  multiple, 
il  occupe  le  parenchyme,  la  capsule  ou  l'épiploon  gaslro-spl('ni(iuc.  Il  est  isolé  ou 
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cocxisli^  avec  des  proihiclioiis  analogiios  dans  d'aiilres  viscères.  Sa  sliurhiri-  cl 
son  cdulctiu  ne  prcscnlcnl  rien  de  spécial.  Ses  dimensions  sont  parfois  assez 
considérables  pour  dérormer  coni|dèlenienl  la  raie.  On  a  cité  des  cas  où  le 
volume  dépassait  celui  d'une  lète  dadnile.  Les  parois  sont  souvent  assez 
é[misses  et  fibreuses.  La  capsule  de  la  rate  est  rréquemnient  altcinte  et  des 
adhérences  se  font  avec  les  parties  voisines,  le  diaphragme,  l'inlestin,  restomac 
on   la  paroi  alidominale. 

La  lumenr  se  porte  soit  vers  la  partie  supérieure  du  ventre,  soit  vers  le 
diaphragme  qu'elle  amincit,  en  même  temps  ([u'elle  refoule  le  poumon.  Quand 
le  kyste  subit  la  transformation  purulente,  l'ouverture  pourra  se  faire  dans 
la  plèvre,  les  bronches,  le  côlon  ou  le  péritoine. 

Le  kyste  hydatique  s'annonce  par  une  sensation  de  pesanteur  dans  lliypo- 
condre  gauche,  des  phénomènes  de  compression,  dyspnée,  vomissements, 
constipation,  douleurs  névralgiques  locales  ou  irradiées.  Puis  le  malade  s'aper- 
(;oit  (pie  le  côté  gauche  est  déformé;  on  constate,  en  etTel,  une  voussure  de  la 
ri'gion'.  La  palpalion  permet  de  reconnaître  que  la  rate  est  volumineuse  el  par- 
fois bosselée  ;  mais  ce  n'est  que  dans  quelques  cas  exceptionnels  (pi'elle  fait 
percevoir  de  la  fluctuation  ou  du  frémissement  hydatique,  comme  dans  l'obser- 
vation de  Magdelain. 

L'évolution  est  lente  el,  ce  qui  est  l'orl  imporlant  pour  le  diaguoslic,  la 
liiuieur  augmente  de  volume  sans  troubler  l'état  général.  Cependant  des  com 
plicalions  soni  possil)les.  Le  kyste  peut  se  rompre  dans  la  cavité  péritonéale  ou 
s'ouxrirdans  les  lironches;  d'autres  fois  il  subit  la  transformation  purulente,  ce 
dont  on  est  averti  par  l'apparition  d'une  fièvre  à  exacerbations  vespérales  el  par 
une  tendance  à  l'hecticité.  Dans  les  cas  de  Davaine  et  de  Brault,  l'ouverture 
de  la  poche  dans  l'intestin  se  traduisit  par  des  accès  de  diarrhée  et  la  présence 
d'hydatides  dans  les  selles. 

Le  pronostic  est  fort  grave.  Sur  Ti'i  oi)servalions.  Laine  compte  6  gMU'risons 
seulement. 

Le  diagnostic  devra  être  l'ail  avec  les  tumeurs  des  organes  voisins,  notam- 
ment du  lobe  gauche  du  foie,  du  rein,  du  pancréas  ou  même  de  l'ovaire.  Quand 
on  a  localisé  la  lésion,  il  faut  reconnaître  sa  nalure.  La  discordance  <|ui  existe 
enlre  la  conservation  d'un  bon  état  général  et  le  développement  de  la  tunuHir 
fera  penser  au  kyste  hydatique.  Une  pond  ion  exploratrice  fixera  le  diagnostic. 
l']lle  donnera  issue  à  un  liquide  clair,  coiileuaul  une  assez  grande  quantité 
de  chlorure  de  sodium  el  prenant  sous  rinflueiice  du  perchlorure  de  fer  une 
coloration  brune  due  à  la  présence  d'acide  succinique.  L'examen  hislologicpic 
|)ourra  rendre  le  diagnostic  encore  |)lus  certain  en  montrant  des  crochets. 

Si  la  piinclion  esl  1res  utile,  elle  n'est  pas  toujours  inolîensive.  Elle  a  pu  être 
suivie  (le  iiiaiiil'eslalions  ciilani'es  comme  l'urticaire,  de  dys|)née,  fie  vomisse- 
luenls,  parfois  de  frissons  et  de  lièxre.  lùdiu  dans  cerlains  cas  elle  a  proNcxpu' 
des  synco|ies  graves.  Un  malaih-,  observé  par  'Marliueau,  succoudia  ainsi  brus- 
(puMuenl  pendant  la  pomlion. 

Le  I  rai  (eu  ICI  il  consisle  soil  dans  la  poiicl  iun  sui\  ieduiie  injeclion  antiseptique, 
soil  dans  une  inli'ivenlidn  eliiruigii-ale,  spli''ii()loiiiie  nu  même  spléneclomie. 

Ruptures  de  la  rate.  —  I5ieii  (pie  rares,  les  ruptures  de  la  rate,  c'est-à-dire 
les  solutions  de  continuité  inléressant  la  capsule  et  le  parenchyme,  sont  beau- 
coup plus   fréiiuenles  (]ue  celkïs  des  autres  organes;  mais  il  est  tout  à  fail 
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exceptionnel  d'observer  cet  accident  dans  une  rate  saine.  Il  ne  se  produit  guèr.^ 
qu  a  la  suite  d'un  violent  traumatisme  :  contusion  intense  ou  chute  d'un  lieu 
élevé,  ou  par  suite  des  efforts  que  nécessite  le  travail  de  l'accouchement.  En 
général,  la  rupture  atteint  des  rates  profondément  lésées;  elle  est  surloul 
fréquente  chez  les  vieux  paludéens,  mais  peut  survenir  au  cours  d'infections 
aiguës  :  fièvre  typhoïde,  fièvre  récurrente,  typhus  exanthémaiique.  Le  plus 
souvent  une  cause  occasionnelle  explique  la  rupture.  C'est  un  effort  muscu- 
laire, une  quinte  de  toux,  un  éternuement;  ou  bien  c'est  à  la  suite  de  la  pal- 
pa tion.  Quelquefois,  c'est  à  l'occasion  d'un  accès  aigu  survenant  au  cours  du 
paludisme  chronique.  L'importance  du  paludisme  dans  l'étiologie  de  la  rupture 
explique  la  rareté  de  cet  accident  en  France,  sa  fréquence  relative  dans  les 
régions  tropicales.  Playfair,  dans  les  Grandes  Indes,  en  a  recueilli  20  exemples 
en  2  ans  et  demi.  D'après  Choux,  qui  en  a  réuni  147  observations,  il  faudrait 
distinguer  deux  cas  :  tantôt  la  rupture  survient  chez  des  individus  atteints 
depuis  peu  de  temps  ;  les  accidents  apparaissent  spontanément  alors  que  la 
rate  n'est  pas  encore  bien  volumineuse;  tantôt  il  s'agit  de  vieux  paludéens 
ayant  une  rate  déformée  par  la  splénite  :  dans  ce  cas  la  rupture  est  générale- 
ment consécutive  au  traumatisme. 

Les  ruptures  de  la  rate  sont  uniques  ou  multiples,  superficielles  ou  pro- 
fondes, occupant  le  plus  souvent  la  face  externe  et  l'extrémité  supérieure:  elles 
sont  linéaires  ou  évasées,  ou  bien  elles  consistent  en  une  'perte  de  substance 
comblée  par  un  caillot.  Dans  certains  cas,  la  rate  est  comme  éclatée  et  divisée 
en  trois  ou  quatre  morceaux.  D'-après  Barallier,  il  existe  des  ruptures  sous- 
capsulaires,  caractérisées  par  un  foyer  hémorragique  intra-parenchymateux 
avec  intégrité  de  la  capsule.  Colin  a  décrit  des  ruptures  sèches  n'intéressant  que 
la  capsule  et  respectant  le  tissu. 

Dans  la  plupart  des  cas,  une  hémorragie  se  produit  cl  le  sang  provenant  de 
cet  organe  si  vasculaire  se  répand  dans  le  péritoine  ou  reste  enfermé  dans 
une  sorte  de  poche  constituée  par  d'anciennes  adhérences.  Il  n'est  pas  rare  de 
trouver  plusieurs  litres  de  sang  dans  la  cavité  abdominale. 

Le  début  des  accidents  est  généralement  bruscpie.  Le  malade  accuse  subite- 
ment une  douleur  atroce  dans  le  flanc  gauche,  accompagnée  parfois  de  la  sen- 
sation dune  rupture  interne.  Il  peut  succomber  ainsi  par  sj'ncope  avant  même 
qu'une  hémorragie  suffisamment  abondante  pour  expliquer  la  mort  ait  eu  le 
temps  de  se  produire. 

Si  la  vie  se  prolonge  quelques  instants,  on  verra  se  dérouler  les  symptômes 
des  grandes  hémorragies.  Le  malade  pâlit,  la  peau  devient  blanche,  froide,  elle 
se  couvre  de  sueurs  visqueuses.  Le  pouls  est  petit,  fréquent,  la  respiration 
s'accélère.  Des  vomissements  peuvent  compléter  le  tableau.  Puis  la  mort  sur- 
vient par  syncope,  ou  par  collapsus;  ou  bien  le  malade  succombe  dans  le  coma 
après  avoir  eu  parfois  des  convulsions.  Dans  quelques  cas,  on  voit  se  produire 
une  ecchymose  de  l'abdomen  et  des  lombes. 

En  face  de  ces  formes  foudroyantes  se  place  une  forme  rapide  dans  laquelh^ 
la  vie  se  prolonge  cinq  ou  six  jours.  Les  accidents  rappellent  ceux  de  la  périto- 
nite :  douleur,  vomissements  bilieux,  pouls  petit,  etc.  Dans  la  forme  subaigu(\. 
ces  phénomènes  sont  beaucoup  moins  marqués  et  l'on  croit  parfois  que  la  gué- 
rison  va  survenir,  (juand  le  malade  succombe  brusquement.  Dans  les  observa- 
vations  de  Barallier  et  de  Chaumel,  la  survie  fut  de  12  jours. 

Enfin,    quand   des   adhérences   anciennes  circonscrivent    la   lésion,  Ihémor- 
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ragie'  est  localisée  et  la  guérison  est  possible.  Elle  ne  serait  pas  rare  dans 
certains  cas  de  rupture  sèche  :  lenveloppe  céderait  seule  et  la  cicatrisation  se 
produirait  sans  grand  accident.  On  lrou\('rail  assez  fréquemment  chez  les  vieux 
paludéens  des  cicatrices  qui  semblent  attester  la  guérison  de  ruptures  anciennes. 

Le  diagnostic,  toujoiirs  difficile,  se  fera  d'après  le  siège  de  la  douleur,  les 
symptùnies  hémorragiques,  lecchymose  lombaire  et  la  connaissance  des  alté- 
rations antérieures  de  la  rate. 

Le  traitement  est  celui  des  grandes  hémorragies  :  repos  absolu,  ergotine, 
opium;  applications  de  glace  sur  la  région  splénique;  injections  sous-cuta- 
nées de  sérum  artificiel.  Dans  un  cas,  Riogner  sauva  le  malad<'  eu  praliquanl 
la  splénectomie.  Il  s'agissait  d'un  jeune  homme  de  li  ans  dont  la  rate,  qui  était 
saine,  s'était  rompue  à  la  suite  d'un  traumatisme.  La  quantité  de  sang  épanché 
était  d'un  litre  et  demi.  Pitt  et  Ballance  ont  rapporté  également  trois  cas  de 
splénectomie  suivis  de  succès.  Si  l'Iiémoslase  se  l'ail  spontanément,  on  pourra 
plus  tard  être  amené  à  faire  une  laparotomie  pour  enlever  le  sang  épanché  dans 
le  péritoine  (Vincent). 

Rate  mobile.  —  L'ectopie  splénique  peut  être  isolée  ou  bien  elle  coïncide 
avec  diverses  ptôses  viscérales,  notamment  avec  une  ectopie  du  rein.  Plus 
frétiuente  chez  les  femmes  que  chez  les  hommes,  elle  s'observe  chez  celles  qui 
ont  eu  plusieurs  grossesses  ou  qui  ont  beaucoup  maigri.  C'est  tantôt  une  rate 
noimale  (pii  se  déplace,  lantùt  une  rate  hypertrophiée,  notamment  à  la  suite 
du  pakulismo,  dont  l'augmcntalion  de  volume  a  déterminé  un  tiraillement  et 
une  distension  des  ligaments  suspenseurs. 

Dans  certains  cas  la  rate  descend  seulement  de  quelques  cenlimèlres  au- 
dessous  des  fausses  côtes,  d'autres  fois  le  déplacement  est  si  mari[ué,  qu'on 
a  affaire  à  une  rate  floUnnle,  ([ui  peut  occuper  les  diverses  parties  do  la  cavité 
abdominale,  atteindre  la  région  ombilicale,  descendre  dans  la  fosse  iliaque  gau- 
cho, ])arfois  même  dans  la  droite  ,  venir  se  mettre  en  rapport  dans  l'excava- 
tion pelvienne  avec  l'utérus,  l'ovaire,  le  vagin  ou  le  rectum. 

Ainsi  déplacée,  la  rate  peut  rester  mobile;  elle  change  do  place  dans  les 
divers  mouvements  du  corps,  ou  sous  l'influence  de  la  palpalion.  D'autres  fois 
elle  contracte  des  adhérences  qui  la  (ixent  dans  sa  situation  nouvelle. 

En  descendant  dans  la  partie  inférieure  de  l'abdomen,  la  rate  élire  un  pédi- 
cule qui  renferme  les  ligaments  gaslro-splénique  et  pancréatico-spIéni(|ue,  par- 
fois la  queue  du  pancr('as,  enfin  les  vaisseaux  anormalement  développés.  L'ar- 
tère spléni(pic  peut  atteindre  le  volume  du  pouce,  la  veine  celui  d'une  anso 
intestinale. 

La  torsion  de  ce  pédicule  aura  pour  conséquence  la  production  do  lésions 
spléniques  telles  que  turgescence,  congestion,  infarctus,  et  plus  lard  sclérose 
et  dégénérescence  graisseuse. 

Pilliet,  <pii  a  fait  l'étude  liistologicpie  des  rates  eclopiéos,  a  trouvé  une  atro- 
phie dos  corpuscules  do  Malpiglii,  do  l'ondartérite,  des  Ihrombus,  des  foyers 
hémorragiques  et  des  dégénérescences  graisseuses  de  la  pulpe.  Malgré  leur 
étendue,  ces  lésions  ne  sont  pas  irréparables  :  elles  somlilcnt  snscoplibles  de 
rétrocéder  on  partie  à  la  suite  i\i-  la  sploiiopoxio. 

L'ectopie  rénale  peut  (h-butor  brus(piomont  :  à  la  suite  d'un  traumatisme, 
d'un  ell'ort,  d'un  couj)  oud'ime  chute  se  produit  une  véritable  luxation  qui  p<'ut 
se  traduire  par  une  douleur  très  vive,  parfois  par  une  syncope. 
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Bien  souvent  le  malade  ignore  rinfiimité  tlont  il  est  atteint,  et  c'est  par  hasard 
que  le  médecin  la  découvre.  Cependant,  dans  la  plupart  des  cas,  existent  quel- 
ques troubles  subjectifs  :  des  douleurs  plus  ou  moins  vives  occupant  Ihypo- 
condre  gauche  et  s'irradiant  vers  l'épaule  du  même  côté,  des  sensations  de 
pesanteur  ou  de  tiraillement,  l'impossibilité  du  décubitus  latéral.  Piorry,  Hart- 
mann ont  constaté  que,  dans  quelques  cas,  la  rate  ne  devient  douloureuse  que 
lorsqu'elle  descend  dans  l'aljdomen. 

La  rate  cclopiée,  les  vaisseaux  qui  la  nourrissent  peuvent  s'oblitérer  ou  se 
rompre  :  dès  lors  l'organe  s'atrophie  rapidement. 

Un  des  accidents  les  plus  sérieux  est  représenté  par  la  torsion  du  pédicule.  Le 
malade  est  pris  brusquement  de  douleurs  abdominales  et  de  vomissements.  Le 
ventre  est  ballonné.  Le  pouls  est  petit,  raiblc  et  rapide:  les  traits  sont  tirés  et  le 
lacies  prend  l'aspect  péritonéal.  Si  l'on  intervient  à  ce  moment,  on  trouve  dans 
le  péritoine  une  certaine  quantité  de  liquide  dépourvu  de  microbes  (.Morax).  Si 
la  vie  se  prolonge,  des  adhérences  se  formeninl  (|ui  ])ourront  entraîner  à  leur 
suite  de  nouveaux  troubles  ou  même  provocpuM-  un  étranglement  interne. 

L'ecto|)ie  de  la  rate  sera  reconnue  j>ar  la  percussion  qui  donnera  une  zone 
sonore  à  la  place  de  la  matité  splénique  normale  et  par  la  palpation  qui  per- 
mettra de  sentir  l'organe  déplacé.  S'il  a  son  volume  normal,  on  le  reconnaîtra  à 
sa  forme,  sa  consistance,  et  l'on  pourra  même  percevoir  les  incisures  de  son 
bord  interne.  Puis  on  sentira  le  ligament  gastro-splénique  qui  forme  un  cordon 
allongé.  Si  l'organe  est  hypertrophié,  le  diagnostic,  beaucoup  plus  difficile, 
devra  être  fait  avec  toutes  les  tumeurs  de  l'abdomen,  tumeurs  du  rein,  de  î'épi- 
ploon,  de  l'ovaire,  utérus  gravide.  (Juand  la  Imneur  est  encore  mobile,  on  con- 
statera, en  donnant  au  malade  la  position  de  Trendelenburg,  que  la  rate,  suivant 
les  lois  de  la  pesanteur,  quitte  la  région  où  elle  était  tombée  pour  revenir  à  sa 
situation  normale  (Hartmann). 

Le  traitement  est  avant  tout  ]jalliatir.  Si  la  rate  est  volumineuse,  il  faudra 
presciire  la  quinine,  l'arsenic,  l'hydrothérapie.  Si  elle  est  mobile,  on  essayera 
de  la  maintenir  en  place  par  un  banrlage  approprié.  Si  celle  méthode  ne  réussit 
pas,  il  faudra,  surtout  si  l'organe  n'est  pas  trop  volumineux,  recourir  à  la  splé- 
nopexie.  Une  difficulté  opératoire  résulte  de  la  friabililé  du  tissu.  Bardenheuer 
fait  sortir  la  raie  par  une  boutonnière  péritonéale  qu'il  rétrécit  ensuite',  et  la  fixe 
par  un  sac  cellulo-aponévrolitiue  à  la  dixième  côte.  Hydigier  la  loge  dans  une 
pochette  formée  par  de  décollement  du  péritoine  pariétal.  Enfin,  Zykoff,  se 
basant  sur  d'intéressantes  recherches  expérimenlales,  propose  d'entourer  la  rate 
par  des  fils  de  calgut  qui  lui  formeraient  une  sorle  de  filet  et  qui  seraient  fixés 
à  la  paroi  abdominale. 

Quand  l'organe  est  volumineux  ou  situé  dans  une  position  anormale,  il  faudra 
avoir  recours  à  la  splénectomie.  En  cas  de  torsion  du  pédicule,  c'est  celle  opé- 
ration qu'il  faul  faire  d'urgence.  Ilarlmann  a  sauvé  ainsi  un  de  ses  malades. 

Déformations  de  la  rate.  —  Dieulafé  (')  a  appelé  récemment  l'atlention  sur  les 
déformations  (pie  peut  présenter  la  raie  par  suite  de  com|3ressions  ou  de  con- 
strictions  exercées  sur  le  thorax.  Ce  sont  des  fentes  et  des  dépressions  analogues 
à  celles  du  foie  avec  lesquelles  elles  coexistent  fréquemment.  Produites  le  plus 
souvent  par  le  corset,  parfois  par  une  ceinlure,  ces  lésions  sont  naturellement 

(')  L)ii:iLAiK.  Déformations  de  la  rate  par  ci)iisliii'lii>ii  Ihoiariquc.  Presse  méilimle.  ni  oc- 
tobre HHIO. 
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surtoiil  rr('i|iienles  clioz  In  l'emmo.  On  peut  en  diptinguer  trois  variétés,  suivant 
qu'il  \  a  C()iii|iression  do  la  partie  sn]iérieure  de  la  rate,  ledrossemenl  vertical 
ou  ei'lileiiieiit  d'une  des  extrémités. 

Périsplénite.  —  Il  est  très  fréquent,  dans  les  autopsies  de  trouver  à  la  sur- 
face de  la  rate  des  épaississements  de  la  capsule  et  ilu  péritoine  voisin.  Parfois 
l'organe  est  complètement  enveloppé  par  une  membrane  épaisse;  d'autres  fois  les 
épaississements  sont  partiels  formant  des  plaques  d'apparence  fdjreuse,  ayant  la 
dureté  du  cartilage  et  se  présentant  sous  l'aspect  de  masses  étendues  ou  de 
petits  points  disséminés.  Dans  certains  cas  ces  lésions  s'infiltrent  de  sels  calcaires. 

Le  péritoine  participe  fréquemment  à  l'inflammation.  Des  adhérences  unis- 
sent la  raie  aux  organes  voisins  et,  dans  l'épaisseur  de  ces  fausses  membranes, 
peuvent  se  développersecondairement  de  nouvelles  lésions,  des  kystes,  des  foyers 
liéniorragiques,  des  abcès.  D'autres  fois,  la  capsule  épaissie,  comprimant  les 
vaisseaux  de  la  rate,  entrave  la  nutrition  et  entraîne  l'atrophie  de  l'organe. 

Enfin,  au  cours  d'infections  aiguës,  comme  la  fièvre  typlioïde,  la  fièvre  pner- 
|iérale,  le  paludisme,  à  la  suite  d'infarctus  ou  consécutivement  à  des  trau- 
matismes,  on  a  vu  se  développer  des  phlegmons  périspléniques  comparai  îles 
aux  phlegmons  périnéphrétiques.  Celte  périsplénite  aiguë  peut  se  propagera 
la  plèvre  à  travers  le  dia|)hragme,  comme  l'ont  vu  MM.  Merklen  et  DaviJIé  dans 
la  fièvre  typho'ide. 

La  périsph'-nite  (dii'onique  et  les  adh(''renees  qui  l'accompagnent  se  traduisent 
par  des  douleurs  violentes,  parfois  irradiées  à  l'épaule  gauche  cl  survenant 
surtout  après  les  repas.  Le  gonflement  de  l'organe  est  suivi  d'un  tiraillement 
des  adhérences. 

Splénectomie.  —  Nous  avons,  à  plusieurs  reprises,  parlé  des  résultats 
obtenus  par  les  chirurgiens  qui  ont  pratiqué  l'extirpation  de  la  rate.  Si  nous 
consultons  les  tableaux  qui  terminent  l'intéressant  article  de  Ouénu  ('),  nous 
constatons  que  cette  opération  est  excellente  dans  les  cas  où  l'organe  fait  hernie 
à  travers  une  plaie  de  la  paroi  :  sur  2."j  opérés  dans  ces  conditions,  Si  guérirent. 
Ces  faits,  confirmant  les  résultats  oljtenus  chez  les  animaux,  démontrent  que 
des  suppléances  se  produisent  facilement.  D'ailleurs  Vaquez,  qui  a  élu(li('' 
avec  grand  soin  l'hématologie  des  splénectomisés,  n'a  trouvé  que  des  modifica- 
tions légères  et  passagères  du  sang.  Le  nombre  des  fflobules  rouges  qui  diminue 
tout  d'abord,  ne  tarde  pas  à  revenir  à  la  normale*  ^''C a  leucocytosi»  n'est  ni  plus 
abondante,  ni  plus  dui'able  qu'après  toute  autre  oje/iaiion  de  même  importance. 

Prali(piée  sur  une  rate  mobile,  l'opération  est  i^rt's  bonne:  sur  .M  cas,  il  y 
a  4i  guéi'isons.  Pour  l(>s  kysteshydati(|ues,  Ouénu  a 'l'éuni  II  observations  dont 
7  terminées  d'une  façon  favorable. 

L'évolution  est  tout  autre  quand  il  s'agil  de  tumeurs  ou  même  d'iiypertrophies 
simples.  Sur  SS  malades  atteints  d'hypeiirophies  sinqiles,  "i  seulement  ont  guéri; 
sur  t'I  poiteurs  de  tumeurs  spléiii(|ues.  il  n'y  eut  (pu>  trois  guérisons,  et  encore 
undes  indix  iilns  (|ui  résista  à  l'opiMalion  uiouiut  de  récidive  cinq  mois  plus  tard. 

Dans  la  plupart  îles  cas  la  mort  est  surNcnuesoil  peu  de  tem]>s  après  l'inter- 
vention, ]Kir  choc  traumatique,  plus  souvent  encore  pai-  suite  d'une  hémorragie 
incoercilile,  qu'expliquent  suffisanuneut  le-  allTiations  des  vaisseaux  el  du  sang. 

(')  Oci'.M  .  AITocUoils  cliiriiriîicnles  ilc  la  lalc.  Tinilr  ilr  rhinirrjir.  Paris.  ISHS.  I.  \'I, 
p.  942-97b. 
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Reste  la  question  de  la  rate  paludéenne.  (Juénu  a  réuni  22  opérations,  dont 
12  suivies  de  mort.  Jonnesco  rapporte  que  sur  7S  paludicjues  qui  sultirenl  la 
splénectomie,  18  se  rétablirent.  Si  Ton  considère  les  statistiques  récentes,  on 
trouve  12  guérisons  sur  lo  splénectomisés.  Jonnesco,  qui  a  eu  l'occasion  de 
pratiquer  lU  fois  la  splénectomie,  a  enlevé  des  rates  pesant  iC20  et  ô7jO  grammes. 
Il  rejette  donc  lopinion  de  quelques  chirurgiens  qui  pensent  qu'on  ne  peut 
enlever  une  rate  dont  le  poids  dépasse  j  kilos. 

En  résumé,  tout  le  pronostic  de  la  splénectomie  dépend  des  conditions  dans 
lesquelles  on  opère.  C'est  donc  à  la  détermination  exacte  de  l'état  de  la  rate, 
et  surtout  à  l'étude  du  .sang  qu'il  faut  demander  acluelleraenl  les  indications  de 
l'intervention  chirurgicale. 


CHAl'lTHi;    IV 
PATHOLOGIE   DU   SYSTÈME    LYMPHATIQUE 


Le  système  lymphatique  est  muni  d'organes  protecteurs  lorl  nomhreu.x,  les 
follicules  clos  et  les  ganglions,  auxquels  semble  dévolu  un  double  rôle  :  arrêter 
les  éléments  figurés  et  les  produits  solubles  que  leur  amènent  les  réseaux  lym- 
phatiques pour  retenir  ou  modifier  ceux  ipii  peuvent  être  nuisibles  à  l'orga- 
nisme; —  déverser  dans  le  sang  les  cellules  et  les  produits  soluliles  qui  [leuvenl 
lui  être  utiles.  Pour  remplir  leurs  fondions,  les  follicules  et  les  ganglions  ont 
été  échelonnés,  d'autant  plu-  abondants  (juc  la  région  correspondante  était  plii-- 
exposée  à  un  envahissement  par  les  microbes.  Ils  sont  relativement  peu  nom- 
breux à  la  racine  des  membres,  surtout  des  supérieurs.  Sur  les  membres  abdo- 
minaux, leur  nombre  s'accroît  et  se  multiplie  d'autant  plus  qu'ils  doivent  servir 
à  protéger  contre  les  bactéries  provenant  des  organes  génitaux  externes  et  de- 
là marge  de  l'anus. 

C'est  surtout  au  niveau  des  parties  communicpiant  largement  avec  Textérieur 
que  les  ganglions  sont  abondants.  C'est  par  là.  en  elfct.  que  l'infection  tend  le 
plus  souvent  à  se  produire.  Aussi  trouve-t-on  une  première  ligne  de  défense, 
sorte  de  poste  avancé,  constituée  par  des  productions  lymphoïdes  .sous-mu- 
queuses. Les  follicules  de  la  base  de  la  langue,  du  ])harynx,  l'amygdale  palatine, 
l'amygdale  pharyngée  de  Luschka,  forment  un  anneau  lymphatique  destiné  à 
lutter  contre  les  bactéries  de  la  bouche  et  de  la  gorge.  Plus  rares  dans  l'œ.so- 
phage  et  l'estomac,  les  productions  lynqiho'ides  sont  extrêmement  aliondantes 
dans  toute  l'étendue  de  l'intestin  où  elles  constituent  les  follicules  clos  et  les 
plaques  de  Peyer.  C'est  dans  l'appendice,  qui  est  le  plus  facilement  attaqué  par 
les  agents  infectieux,  que  le  système  lymphoïde  est  le  plus  développé,  formant 
un  véritable  amas  glandulaire  qu'on  a  comparé  assez  justement  à  l'amygdale. 
Au  delà  de  cette  première  ligne  de  défense,  nous  trouvons  les  ganglions,  qui 
représentent  autant  de  forteresses  échelonnées  les  unes  derrière  les  autres.  Nous 
n'avons  pas  besoin  de  rappeler  que  h'ur  nombre  est  en  rapport  avec  le  danger 
de  l'infection.  On  sait  combien  les  ganglions  sont  nombreux  autour  des  bron- 
ches, à  la  racine  des  pniunons  et  suilnul  diin^  le  inéscntcrc. 


l'ATHOI.OlilK    lU     SVSTKMl-:   I.VMI'lIATlol  K.  877 

Dans  un  j^i-nml  nombre  do  circonslances,  les  Ijaclérios  les  plus  divorsps 
franchissent  le  lég'ument  eulané  ou  les  muqueuses.  Elles  seront  arr(>lées  par 
les  ganglions  et  y  séjourneront  sans  susciter  aucune  réaction,  sans  délerminei' 
aucun  trouble.  Loomis  et  Pizzini  ont  constaté  cliez  des  individus  en  apparence 
normaux  la  présence  de  bacilles  tuberculeux  dans  les  ganglions  tracliéo-bron- 
chiques  et,  plus  rarement,  dans  les  ganglions  mésentériques.  Manfredi  et 
Ferez  ('),  examinant  les  ganglions  lymphatiques  chez  85  animaux,  y  ont  trouvé 
des  bactéries  dans  75  cas.  Les  mêmes  recherches  pratiquées  sur  5  cadavres 
humains  ont  donné  les  trois  fois  un  résultai  positif.  Ce  sont  les  ganglions  sous- 
cutanés  qui  soni  le  plus  souvent  infectés;  les  Irachéo-bronchiques  viennent  en 
seconde  ligne:  les  mésentériques  sont  assez  frécpiemment  stériles.  Parmi  les 
espèces  rencontrées,  nous  citerons  diverses  sarcines.  le  staphylocoque,  doré  ou 
blanc,  le  /?.  mesentericus.  un  bacille  pseudo-lyphique,  etc. 

Cependant  les  microbes  enfermés  dans  les  ganglions  y  subissent  de  notables 
altérations.  Manfredi  a  établi  (pi'ils  perdent  peu  à  peu  leur  virulence  et,  à  la 
longue,  finissent  par  être  détruits  par  un  procédé  spécial  qui  semble  difTérer  des 
moyens  mis  en  œuvre  dans  les  autres  parties  de  l'organisme,  mais  qui  n'est  pas 
encore  bien  connu.  Ces  modifications  se  font  lentement.  Aussi,  bien  qu'elle 
varie  suivant  le  microl)e  qu'on  étudie  et  l'animai  sur  lequel  on  expérimente,  la 
persistance  des  germes  est-elle  souvent  fort  longue.  Le  staphylocoque  doré,  par 
exemple,  survit  4(1  jours  chez  le  cobaye  et  50  chez  le  chien;  le  bacille  typhique, 
(>0  jours  chez  le  cobaye  el  TA)  chez  le  chien;  la  bactéridie  charbonneuse  25  jours 
chez  le  chien.  Il  est  intéressant  de  remarquer  f[u'à  ce  moment,  toutes  les 
autres  parties  de  l'organisme  ne  contiennent  plus  de  microbes. 

Celte  persistance  des  microbes  dans  les  ganglions  doit  expli(juer  certaines 
rechutes,  notamment  celles  de  l'érysipèle.  Nous  croyons  aussi  qu'elle  joue  un 
rôle  dans  les  accidents  qui  surviennent  à  la  convalescence  de  la  scarlatine.  Les 
lésions  angineuses  qui  caracli'-risent  le  d(''biit  de  cette  infection  ont  pour  effet 
de  permettre  au  streptocoque  buccal  de  p('nétrer  dans  les  réseaux  lympha- 
tiques :  les  ganglions  cervicaux  s'engorgent.  Plus  tard,  au  moment  de  la  con- 
valescence, une  nouvelle  infection  d'origine  ganglionnaire  ponria  se  produire. 
Le  malade  aura  de  la  fièvre  el  se  plaindra  d'aih'Mioiialhies  douloureuses.  Dans 
([uelques  cas,  l'infection  ganglionnaire  reste  isolée.  D'autres  fois,  elle  sera  le 
point  de  <lé|>art  d'aci-idents  plus  sérieux,  et  notamment  d'une  poussée  de  nt'phrile. 

Fièvre  ganglionnaire.  —  Les  ganglions,  comme  toutes  les  dépendances 
du  système;  lymphatique,  son!  surtout  développés  pendant  l'enfance.  C'est  à 
celte  période  de  la  vie  qu'ils  présentent  leur  plus  grande  activilc'  fonctionnelle, 
("'est,  en  elfct,  à  ce  moment  que  les  chances  d'infection  sont  les  plus  grandes. 
Aussi  le  système  lymphali([uc  se  montre-l-il  particulièrement  vigilanl.  La 
moindre  lésion  provoque  rapidement  un  engorgement  ganglionnaii-c.  Dans 
certains  cas,  les  adénopalhies  surviennent  sans  (pi'on  saisisse  leurcanse  el  leur 
point  de  départ  ;  les  faits  i\o  c(»  genre  sont  souvent  réunis  sous  le  nom  de 
lièvre  ganglionnaire.  Cette  expression,  pi'oposée  par  Pfeilîer,  est  adoptée 
aujourd'hui  par  un  grand  nond)re   d'auteurs.  S'agil-il,  comme  on  l'a   cru  à  un 

(')  Pf.hez.  Modo  (li  rnniportarsl  dcl  sislomn  iraniilionnio  linlatico  rispello  ai  iiiicro-()r«a- 
nisiiii.  I.nhnri  ili  L'iburulorin.  piilillnili  il, il  /..  Mmi/'m/i.  l'aloriiio.  vol.  III.  1S(I7.  —  Mani-rki)!. 
Siiir  iiii|ioi-tan/a  <k'l  sistcina  E;ani;liarc  liiil'alico  nclla  ilolliina  moderna  di'Il'  inrc/ioiip  o 
dell'  iiiiiiiiiiiilà.  I/nil..  l\',  IS'.W.  —  M wi-iii Di  c  \'ioi.\.  IidliUMiza  dei  s;aris;li  linfalico  iiolla 
inoduzKiMC  ileir  iminunilh  vci'*o  le  lualatlip  InfoUlvc.  Ibid. 
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moment,  (riiiic  xérilalile  enlili-  iiKirbidc?  \'oici  comment  les  choses  se  passent  : 

\_'n  cnl'anl  est  pris  bniscpiement  de  lièvre  avec  un  peu  de  corvza.  de  stomalilc 
ou  dani^inc.  Les  accidents  sont  si  bénins  fpi'on  y  attache  peu  dimportance  et. 
deux  ou  trois  jours  plus  tard,  on  reniar(iue  des  adénopathies  un  peu  doulou- 
reuses occupant  la  région  cervicale.  Les  jours  suivants,  les  ganglions  deviennent 
plus  volumineux:  parfois  d'autres  ganglions  se  jjrennent  ;  un  mouvement 
l'ébrile  se  produit.  Puis,  au  bout  de  quelques  jours,  les  accidents  rétrocèdent. 
Exceptionnellement,  un  ou  plusieurs  ganglions  suppurent. 

Ces  adénopathies  sont  dues  aux  bactéries  les  plus  banales  :  staphylocoque, 
streptocoque,  pneumocoque.  L^ne  lésion  minime  de  la  bouche,  du  nez  ou  du  pha- 
rynx, parfois  à  l'occasion  de  la  dentition,  d'une  grippe,  d'un  refroidissement  ou 
d'une  gastro-entérite,  permet  une  infection  légère  qui  provoque  une  adénopathie 
hors  de  proportion  avec  la  cause  primitive.  Ce  qui  est  spécifique,  ce  n'est  pas  la 
maladie,  c'est  le  terrain  sur  lequel  elle  évolue,  c'est  le  jeune  âge  du  sujet  {'). 

11  en  est  exactement  de  même  pour  la  tuberculose.  On  observe  fréquemment 
chez  l'enfant  des  adénopathies  bacillaires  trachéo-bronchiques  ou  mésenléri(pies 
dont  la  porte  d'entrée  ne  jteut  être  retrouvée,  si  bien  que  pendant  longtemps, 
on  les  a  considérées  comme  des  manifestations  |)rimitives. 

Des  adénopathies  dans  les  affections  aiguës.  —  Les  adénopathies  qu'on 
observe  dans  les  infections  sont  de  deux  ordres.  Les  unes  se  produisent  dans 
les  régions  envahies  ou  menacées;  elles  ont  évidemment  pour  effet  de  circon- 
scrire le  processus,  d'empêcher  sa  diffusion  et  de  préserver  l'économie.  Les 
autres  surviennent  à  distance.  A  l'occasion  de  furoncles  développés  sur  le 
cou,  nous  avons  observé  des  adénopathies  inguinales,  assez  aiguës  pour  pro- 
voquer de  la  douleur  et  appeler  l'attention  du  malade.  Réciproquement  une 
blennorragie  survenant  chez  un  sujet  jeune  peut  être  suivie  d'engorgements 
des  ganglions  inguinaux  et,  en  même  temps,  de  petites  adénopathies  multip 
au  cou,  à  la  nuque  et  ailleurs.  Il  serait  facile  de  citer  un  grand  nombre 
d'exemples  analogues.  La  production  de  ces  adénopathies  multiples,  dissémi- 
nées, est  facile  à  comprendre  pour  qui  envisage  le  rôle  du  système  lympha- 
tique dans  les  infections. 

Ouand  un  microbe  pénètre  en  un  ])oint  de  l'économie,  une  réaction  loca 
se  produit,  tendant  à  circonscrire  le  processus  et  à  empêcher  la  marche  de  l'agent 
pathogène.  Si  celte  lésion  locale  est  insuffisante,  le  microbe  arrive  avi  gan- 
glion qui  réagit  à  son  tour;  le  processus  est  analogue  à  celui  qui  présidait  au 
développement  de  la  lésion  locale  :  c'est  la  même  réaction  inllammatoii-e.  S'il 
s'agissait  d'un  corps  inerte,  l'inflammation  serait  nulle  ou  peu  marquée  :  nulh^ 
si  le  corps  était  absolument  insoluble  ou  ne  donnait  naissance  à  aucune  sub- 
stance nocive  pour  les  tissus;  peu  marfjuée,  si  le  corps  étranger  abandonnait 
(juelque  matière  soluble  qui,  sans  être  fort  redoutable,  tendrait  cependant  à 
altérer  les  cellules.  Mais,  en  cas  d'agent  infectieux,  le  rôle  du  ganglion  est  plus 
complexe;  non  seulement  cet  organe  arrête  l'envahisseur,  mais  il  essaye 
d'exercer  sur  lui  des  actions  qui  diminuent  son  pouvoir  pathogène  :  ses  cel- 
lules se  multiplient  pour  détruire  les  éléments  figurés.  Ceux  qui  survivent 
ne  tardent  pas  à  être  modifiés.  Phisalix  a  établi  que  le  bacille  charbonneux 
s'atténue  dans  les  ganglions.  Ferez,  Labbé  ont  donné  des  démonstrations  ana- 
logues pour  d'autres  microbes,   notamment   pour  le  streptocoque,  le  pneumo- 

(')  M.viîCEL  L.visuÉ.  La  prélciiduc  fièvre  ganglionnaire.  Prease  mcd..  17  avril  IHOI. 
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coque,  le  sla]ili\i(i<-ii(|iie,  le  haeille  de  \:\  luljerculose.  Il  s'of^il  probablemeiil, 
dans  ces  cas,  d  une  réaction  gan^liunnaii-e  ahoulissanl  à  la  ])roduclion  d'anli- 
loxines  qui  neutralisent  les  poisons  par  les([uels  agissent  les  microljes.  Les 
recherches  d(>  Pl'eilTer  et  de  Marx  démontrent  ([ue,  pendant  rininiuiiisalion 
des  animaux,  les  i;ant!;lions  produisent  des  antitoxines  qui  sont  rapidement 
enlrainécs  dans  la  circulation.  ManlVedi  a  constaté  ijue  le  suc  g'ant;lioniiair(! 
de  chèvres  ayant  rei^u  de  la  tuberculose  entrave  le  développement  de  cette 
maladie  chez  le  cobaye.  Mais  les  poisons  microbiens  ne  sont  pas  complèlo- 
ment  annihilés,  une  partie  franchit  la  barrière  j^anolionnaire  cl,  einnliissant 
l'organisme  entier,  reviendra  au  contact,  transportée  par  les  vaisseaux  san- 
guins, avec  les  autres  ganglions  de  léconomie.  Dès  lors  ceux-ci  vont  réagir  : 
stimulés  par  les  toxines,  ils  donneront  naissance  à  des  cellules  phagocytaires  cl 
à  des  produits  sohdjles  destinés  à  combattre  les  microbes  ou  leurs   produits. 

Nous  pouvons  donc  conclure  (jue  la  tuméfaction  et  rengorgemenl  des  gan- 
glions représentent  un  acte  de  défense.  Celte  remarque  s'applique  même  aux  cas 
de  cancer.  Si  les  ganglions  constituent  un  danger,  s'ils  peuviMit  être  le  point  de 
départ  d'une  récidive  et  doivent  être  soigneusement  extirpés  par  le  chirurgien, 
leur  altération  ne  constitue  pas  moins  une  réaction  défensive  :  les  ganglions 
ont  arrêté  les  cellules  cancéreuses;  ils  ont  empêché'  l'infection  générale. 

Les  adénopathies  no  se  produisent  pas  conslammeni  au  cours  de  toutes  les 
infections.  Elles  font  défaut  quand  l'agent  pathogène  est  peu  virulent,  ou  du 
moins  elles  sont  alois  si  peu  man(uées  ([u'elles  passent  inaperçues.  Réciproqu(>- 
ment,  elles  manquent  quand  l'agent  est  doué  d'un  haut  pouvoir  pathogène; 
l'organisme  sidéré  ne  peut  léagir,  la  réaction  ganglionnaire  est  nulle  ;  le  parasite 
traverse  liliremcnl  le  système  lym|)liati(pie  et  pro\oque  un(>  infection  générale. 
C'est  donc  dans  les  infections  de  moyenne  intensité  ([u'il  faut  étudier  les  mani- 
festations ganglionnaires  :  on  arrive  à  reconnaître  que  le  développement  des 
adénopathies  dépend  de  deux  facteurs  :  la  nature  de  l'agent  pathogène  et  r<''tal 
du  sujet.  Chez  les  inilividus  dont  l'organisme  est  incapable  de  réaction  éner- 
gique, radénopalhie  sera  jieu  marquée,  elle  sera  insuffisante.  Dans  le  cas  con- 
traire, chez  l'enfant  notamment,  elle  pourra  être  trop  intense.  Elle  se  traduira 
par  des  lésions  qui  survivront  à  la  cause  et,  en  tout  cas,  pendant  et  après  le  pro- 
cessus infectieux,  elle  pourra  provoquer  de  nouveaux  accidents  :  tel  est  le  cas 
des  adénopathies  trachéo-broncliiques  com[)rimanl  les  voies  respiratoires  et  les 
nerfs  qui  les  entourent. 

Les  bactéries  qui  arrivent  dans  les  gangli(jns  son!  détruites  assez  vile,  au  moins 
au  début  de  l'infection.  A  une  période  plus  avancé<',  ipiand  l'organisme  es!  altéré 
cl  moins  résistant,  les  bactéries  se  voient  sur  les  coupes,  l'allés  sont  surtout 
aliondautes  dans  les  sinus  sous  capsulaires,  plus  rares  dans  le  sinus  caverneux, 
excei)lionnelles  dans  les  cordons  folliculaires  et  les  follicules.  Les  unes  sont  nor- 
males, les  autres  dégénéi-ées;  (piehpnis-unes  sont  ciigloli('es  dans  les  leucocytes. 

Eludes  /lislolD^I'iucii  des  Kd^'iiopal/iieii  liifeclieii^f^^  ahinëx.  —  La  pr(''sence  de-^ 
bacléri<"<  pi'ovoque  dans  les  ganglions  des  modifications  bien  l'Iudic'cs  par 
MM.  liezaiiçon  cl  Labbi'C).  ('.es  auteurs  on!  poui'suivi  sur  ce  sujel  de  uuin- 
breuses  l'cclieiilies  i'\pi'>rimentales.  Ils  oïd    l'cconnu  lnut  d  abord   i|u<'   le'~  \ari:i- 

(')  Bf.zam;i)N  i;t  I^.viiiii:.  Ktude  surlo  mode  de  réaction  et  le  rôle  de  quelcincs  1\  iii|)lialii[iiRS 
dans  les  infections  expéi'inienlalcs.  Arrliircx  de,  uirrl.  <;./•/<.,  IXitS.  —  I,.\niii';.  Klmlc  ijes  gmi- 
glions  li/niphiilii/aes  dnns  tes  a/fcrlions  nirju's.  Thèse  do  Paris.  ISliS,  —  Iii:/..\N(_;oN.  Maladies 
du  système  lymphalique.  Traite  de  nicdecinc  cl  de  tlirnijientiiiuc.  Paris,  1X0!),  t.  VI.  p.  'i57-7.')(i. 
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lions  ]iistologi(jne«  doivent  i^lro  allribiH-cs  non  aux  (''It-mont?  figiiré«.  mais  à 
leurs  prodi'ils  de  sécrétion.  C'est  du  resie  l'application  dune  loi  g^énérale  :  tout 
corps  étranger  qui  provoque  des  modifications  dans  un  organisme  n'agit  qu'en 
abandonnant  ou  en  produisant  des  substances  solubles.  Les  elTels  varient  suivant 
l'activité  de  ces  toxines.  Si  elles  sont  d'une  nocivité  moyenne,  on  observera  des 
phénomènes  réactionnels.  Si  elles  sont  extrêmement  énergiques,  on  verra  sur- 
venir la  nécrose.  Celle-ci  peut  apparaître  très  rapidement.  ]ln  5(1  minutes,  la 
toxine  diphtérique  provoque  les  dégénérescences  cellulaires  et  les  exsudais  fibri- 
no'ides.  Si  on  injecte  en  même  temps  ou  24  heures  auparavant,  un  peu  de  sérum, 
ce  sont  les  phénomènes  réactionnels  qui  apparaissent  (Bezançon  et  Labbé). 

Les  phénomènes  réactionnels  se  groupent  sous  trois  chefs  :  la  congestion,  la 
prolifération  des  cellules  fixes,  l'arrivée  des  cellules  polvnucléaircs, 

La  congestion  est  quelquefois  assez  intense  pour  aboutir  à  l'hémorragie. 
C'est  ce  qui  a  lieu  surtout  dans  la  pneumonie,  le  charbon,  la  diphtérie.  Le  sang 
s'épanche  dans  les  cordons  et  les  voies  lymphatiques:  les  follicules  sont 
épargnés. 

Bientôt  les  cellules  fixes  et  les  cellules  endothéliales  se  gontlenl  e!  forment 
des  macrophages  qui  se  mêlent  aux  leucocytes,  tandis  que  dans  les  follicules 
les  lymphocytes  continuent  à  se  multiplier  par  caryocinèse. 

En  même  temps,  on  voit  arriver  des  cellules  polynucléaires.  On  sait  qu'à 
l'étal  normal  le  ganglion  renferme  seulement  des  lymphocytes  et  des  mononu- 
cléaires. Les  polynucléaires  arrivent  par  les  lymphalicpies  alïérenis  et  les  vais- 
seaux sanguins,  c'est-à-din»  par  les  capillaires.  Cette  leucoytose  est  précoce, 
elle  apparaît  trois  «piarts  d'heure  après  l'inoculalion  des  bactéries,  puis  aug- 
mente progressivement  pour  diminuer  vers  la  dix-liuitiènie  heure. 

Ces  modifications,  surtout  marquées  dans  les  ganglions  correspondant  au 
point  envahi,  s'observent  avec  les  mêmes  caractères  dans  les  ganglions  éloi- 
gnés: elles  y  sont  seulement  moins  accentuées. 

En  face  de  ces  modifications  qui  peuvent  être  considérées  comme  des  réac- 
tions défensives  ayant  pour  effet  d'assurer  la  phagocytose  el  de  sécréter  des 
substances  anlibactériennes  cl  anfiloxiques.  il  faut  placer  les  lésions  nécro- 
tiques. Les  cellules  entrent  en  dégénérescence  hyaline,  surtout  dans  les  cas  à 
marche  lente.  Les  voies  lymphatiques,  dilatées,  sont  remplies  de  celhiles  pâles, 
volumineuses,  à  proloplasma  vitreux,  à  noyau  incolore.  Les  leucocytes  poly- 
nucléaires apportés  aux  ganglions  sont  également  atteints,  mais  d'une  façon 
différente  :  leur  noyau  se  fragmente  et  se  réduit  en  une  fine  poussière.  Le 
système  folliculaire,  la  partie  la  plus  résistante  des  ganglions,  finit  par  subir 
la  dégénérescence,  surtout  dans  la  diphtérie. 

Enfin  les  vaisseaux  sanguins  sont  atteints  d'artérite  el  de  dégénérescence 
hyaline  et  leur  lumière  peut  être  oblitérée  par  un  thrombus. 

Le  ganglion  enflammé  peut  revenir  progressivement  à  l'état  normal  :  ou  bien 
il  reste  volumineux,  et  cette  adénopalhie  chronique  prend  parfois  une  appa- 
rence tuberculeuse  :  elle  semble  liée  à  la  persistance  des  germes  pyogènes.  Nous 
avons  observé  un  certain  nombre  d'exemples  de  celte  évolution  à  la  suite  de 
l'érvsipèle.  Les  ganglions  sous-maxillaires  formaient  des  tumeurs  grosses  comme 
une  noix  ou  une  mandarine,  qui  diminuaient  sous  l'influence  de  la  médication 
iodurée.  mais  étaient  encore  très  marquées  après  plusieurs  mois  quand  le 
malade  quittait  noire  service. 

Dans  d'autres  cas.   le  processus  aboutit  à  la  suppuration.  Tous  les  points  des 
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ganglions  ne  sonl  pas  envahis  siniultanémenl:  le   système  folliculaire  résiste 
penilanl  un  temps  assez  long. 

Enfin,  comme  clans  les  viscères,  on  peut  voir  les  cellules  atteintes  ne  pas 
pouvoir  se  reproduire,  la  lésion  inflammatoire  aboutit  alors  à  la  sclérose. 

Adénopathies  varioliques.  —  Nous  ne  pouvons  passer  en  revue  toutes  les 
inlcrlions  qui  retentissent  sur  le  sj'stème  ganglionnaire.  Mais  nous  croyons 
devoii'  nous  arrêter  un  instant  sur  une  maladie  dont  le  rôle,  au  point  de  vue 
(jui  nous  occupe,  est  exlrèmemeuL  iuiportanl  et,  jusqu'ici,  n'avait  guère  fixé 
rattention.  Nous  voulons  parler  de  la  variole.  Le  seul  document  qu'on  pos- 
sède sur  ce  sujet  est  la  thèse  de  Lelandais,  inspirée  par  Empis.  On  y  trouve 
signalée  la  fréquence  de  l'hypertrophie  ganglionnaire  que  l'auteur  considère 
comme  un  élément  de  bon  pronostic. 

Les  recherches  que  nous  avons  faites  avec  M.  ^^'eil,  durant  la  dernière  épi- 
démie, nous  ont  montré  que  l'Iiyperlrophie  ganglionnaire  obéit  aux  mômes 
règles  que  l'hypertrophie  splénique.  Elle  est  très  marquée  dans  les  formes 
purulentes,  peu  apparente  ou  nulle  dans  les  formes  hémorragiques. 

Les  adénopathies,  généralement  indolores,  sont  manifestes  dès  le  début  de  la 
maladie,  augmentent  pendant  la  période  d'éruption,  persistent  pendant  la  sup- 
puration, puis  diminuent  et  disparaissent.  Les  groupes  axillaircs  et  inguinaux 
sont  pris  de  préférence,  sans  que  la  topographie  de  l'exanthème  donne  la 
cause  de  cette  localisation. 

Ce  que  l'examen  histologique  révèle  de  spécial  aux  ganglions  varioliques,  c'est 
l'apparition  dans  les  cordons  et  autour  des  follicules,  de  formes  cellulaires  ana- 
logues à  celles  qu'on  trouve  dans  la  moelle  des  os,  et  notamment  des  myélocyles 
neutrophiles,  quelques  myélocyles  basophiles  et,  d'une  façon  inconstante,  des 
myélocyles  éosinophiles.  Enfin,  on  p<'ut  voir  encore  quelques  cellules  géantes 
et,  dans  le  cas  de  variole  hémorragicpie,  des  globules  rouges  nucléés. 

Celte  évolution  si  spéciale  qu'on  n'avait  observée  jusqu'ici  que  dans  la  leu- 
cocylémie  peut  se  retrouver  autour  des  ganglions,  dans  le  tissu  cellulaire  qui 
l'environne.  Sur  la  coupe  l'aspect  rappelle  celui  de  la  moelle  des  os.  C'est  un 
rap[)iocliement  de  plus  avec  ce  qui  se  pa.?se  dans  la  leucémie.  On  peut  donc 
supposer  que  le  tissu  cellulaire  lui-même  retrouve  une  activité  cytogénésique 
et  que,  comme  la  rate,  le  ganglion  ou  la  moelle  osseuse,  il  donne  naissance  à 
divers  leucocytes.  Ce  processus  n'a  été  observé  jusqu'ici  que  dans  la  variole. 
Il  serait  intéressant  de  rcpicudrc  la  question  à  un  point  de  vue  plus  général  el 
de  rechercher  l'état  du  tissu  conjonctif  dans  toutes  les  infections.  Nous  som- 
mes persuadé  qu'on  observerait  des  modifications  extrêmement  profondes. 

Adénopathies  dans  les  infections  chroniques.  —  Les  nd'eclions  chro- 
niques produisent  Créquemmcut  des  lésions  ganglionnaires.  11  suffit  de  citer  la 
syphilis.  Le  chancre  initial  i)rovo((ue  une  pléiade  d(>  laquelle  se  détache  un 
j;angliou  plus  volumineux  (|ue  les  autres.  Ce  n'est  que  dans  des  cas  tout  à  lait 
exceptionnels  et  généralement  fort  graves  que  cette  adénopathie  l'ail  di'l'aul. 

A  la  période  secondaire  on  observe  des  adénopathies  multiples  préseutanl  une 
grande  imporlance  scmiologicpic  l']|l<'s  coïncidenl  souvent  av(>c  une  hypertro|)lue 
des  aulres  parties  du  système  lympliali<|ue.  surtout  chez  la  femme,  dont  on 
voil  les  amygdales  et  la  rate  augniculer  de  volume.  .V  la  ]M'Miode  tertiaire,  on 
})eul  y  trouver  des  gommes  dont  l'c-volution  ne  [)résente  rien  de  spécial. 
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Adénopathies  tuberculeuses.  —  Nous  avons  déjà  insisté  sur  les  adéno- 
patliies  tuberculeuses  :  les  unes  en  rapport  avec  une  lésion  antérieure;  les 
autres  localisées  en  une  région,  sans  qu'on  trouve  nettement  la  porte  d'entrée: 
les  autres  enfin  multiples,  parfois  généralisées.  Ces  dernières  s'observent  sur- 
tout chez  les  jeunes  enfants  :  la  micropolyadénie  constitue  un  bon  signe  de 
tuberculose,  aussi  sûr  et  plus  facile  à  constater  que  l'hypertrophie  du  foie  cl 
de  la  rate.  On  ne  peut  s'empêcher  de  rapprocher  cette  évolution  spéciale  de 
celle  qu'on  observe  dans  les  laboratoires.  La  tuberculose  inoculée  au  cobaye 
se  comporte  exactement  de  même  ;  elle  se  traduit  par  des  adénopathies  occu- 
pant d'abord  les  ganglions  correspondant  au  point  infecté,  puis  s'étendant 
peu  à  peu  à  tous  les  ganglions  de  l'écon(jmie,  attaquant  à  la  fin  les  viscères 
abdominaux  et,  plus  rarement,  les  organes  thoraciques.  Le  .système  lyniplia- 
tique  est  donc  parfaitement  tlisposé  pour  arrêter  la  marche  des  bacilles,  mais, 
dans  certains  cas,  d'ailleurs  fort  rares,  il  peut  servir  à  leur  dissémination, 
comme   l'ont  montré  les  recherches  de  Ponfick  sur  le  canal  thoracique. 

La  structure  du  tubercule  ne  présente  rien  de  particulier.  Le  seul  point  inté- 
ressant, c'est  que  les  lésions  se  développent  (k^  préférence  dans  le  système 
folliculaire,  c'est-à-dire  dans  la  région  (jui.  d'après  Bezançon  et  Labbé,  est 
respectée  dans  les  infections  aiguës. 

Il  n'est  pas  rare,  chez  les  enfants,  de  voir  les  ganglions  correspondant  à  l'or- 
gane atteint  acquérir  des  dimensions  énormes.  C'est  ce  qui  a  lieu  souvent  dans 
les  ganglions  mésentériques,  et  surtout  dans  les  ganglions  Irachéo-bronchiques. 
Il  se  peut  que  les  tubercules  y  soient  plus  facilement  reconnaissables  que  dans 
le  parenciiyme  primitivement  atteint.  Plusieurs  fois  l'examen  des  ganglions  qui 
entourent  le  hile  du  poumon,  en  montrant  la  présence  de  granulations,  a  permis 
de  faire  le  diagnostic  anatomique  de  lésions  broncho-pulmonaires  subaiguës 
d'une  interprétation  difficile. 

Dans  certains  cas  étudiés  par  Berger  et  Bezançon.  le  ganglion  est  le  siège  de 
tubercules  discrets  qui  s'enkystent  à  la  périphérie,  tandis  que  le  reste  de  la 
glande  s'hypertrophie  et  prend  l'aspect  d'un  véritable  lymphome  tuberculeux. 

Il  est  intéressant  de  remarquer  que  l'actinomycose,  celte  maladie  que  la  cli- 
nique et  la  bactériologie  rapprochent  de  la  tuberculose,  se  comporte  tout  diffé- 
remment :  elle  laisse  les  ganglions  indemnes. 

Lorsque  la  totalité  ou  la  plus  grande  partie  des  groupes  ganglionnaires  du 
corps  sont  pris,  le  diagnostic  avec  la  lymphadénic  n'est  guère  possible  que  par 
la  recherche  du  bacille  ou  l'inoculation  au  cobaye.  Cependant,  un  examen 
minutieux  permet  souvent  de  découvrir  un  ganglion  ramolli  qui  porte  le  cachet 
de  la  tuberculose  (Tédenal). 

Les  adénites  tuberculeuses  peuvent  ôtre  souvent  combattues  par  un  traite- 
ment médical.  La  vie  au  grand  air  et  surtout  au  j^ord  de  la  mer,  l'emploi  des 
eaux  de  La  Bourboule,  de  Salies-de-Béarn,  de  Kreuznach,  ralimentation  abon- 
dante, l'administration  de  l'arsenic,  de  l'huile  de  foie  de  morue  suffisent  souvent 
à  faire  rétrocéder  et  disparaître  les  lésions.  Il  faut  se  rappeler  seulement  qu'elles 
récidivent  facilement  :  une  cause  occasionnelle  banale,  ime  infection  intercur- 
rente, notamment  la  rougeole,  pourront  faire  réapparaître  la  tuméfaction  des 
glandes. 

Si  les  adénopatliies  résistent  au  traitement  médical,  on  essayera  les  injections 
interstitielles  et  on  emploiera  le  naplilol  cnmplué  ou  l'éther  iodoformé  à  1  10. 
Dans  les  cas  d'hypertrophie,  en  répétant  les  injections  tous  les  huit  jours,  on 
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obtioiidra  la  irtroccssioii.  S'il  s'agit  au  contraire  de  ganglion  caséeux,  la  suppu- 
ration se  produira.  On  [lourra  alors  utiliser  les  injedion'^  interstitielles  en 
iniroiluisani   le  licpiide  a|)rès  avoir  vidé  la  poche  par  aspiration. 

Si  l'on  ne  réussit  pas  par  ces  procédés,  s'il  se  produit  des  fistules  intaris- 
sables, on  a  recours  à  l'incision  et  au  raclage,  ou.  comme  le  conseillent  la  plu- 
pari  des  chirurgiens,  à  l'extirpalion.  Mais,  suivant  la  juste  remarque  de  Broca, 
on  évitera  presque  toujours  d'arriver  a  cette  opération,  quand  on  aura  pu 
commencer  de  bonne  heure  le  traitement  médical  des  adénopathies. 

Nous  ne  devons  l'aire  d'exce[)tion  que  pour  la  l'orme  Ivinplioniateuse  qui 
résiste  à  tous  les  traitements  et  doit  être  traitée  par  l'extirpation. 

Adénopathies  cancéreuses.  —  Les  ganglions  peuvent  encore  servir  à  arrêter  les 
corps  iuerles.  uolamineul  les  particules  de  charbon,  les  grains  de  couleur  des 
tatouages,  les  pigments  sanguins  ou  biliaires  et  surtout  les  cellules  cancéreuses. 

Tandis  qu'ils  restent  intacts  dans  les  cas  de  tumeurs  bénignes,  sauf  parfois 
dans  l'enchondrome,  qu'ils  sont  tardivement  atteints  dans  le  sarcome,  ils  sont 
pris  presque  fatalement  dans  le  carcinome.  Dans  bien  des  cas.  des  lymphangites 
cancéreuses  permettent  de  suivre  la  marche  extcnsive  du  processus.  Debove 
et  Troisier  en  ont  bien  décrit  les  caractères  dans  le  cancer  du  poumon.  L'aspect 
histologique  est  évidemment  le  même  dans  les  ganglions  et  dans  les  tumeurs 
primitives  :  la  trame  du  ganglion  devient  la  trame  du  cancer.  Ce  ne  sont  pas 
seulement  les  ganglions  où  se  rendent  les  lymphatiques  de  la  région  atteinte; 
qui  sont  frappés.  Ceux  qui  leur  font  suile  peuvent  être  envahis  successivement: 
ou  bien  des  éléments  canc(''reux  pénètrent  dans  le  canal  Ihoracique  et  rétro- 
gradent vers  diverses  glandes,  notamment  vers  celles  du  creux  sus-claviculaire. 
On  connaît,  depuis  les  travaux  de  Troisier,  l'importance  des  adénopatiiies  sus- 
claviculaires  pour  le  diagnostic  des  cancers  viscéraux;  la  lésion  est  générale- 
ment unilatérale  et  siège  surtout  à  gauche. 

Dans  quelques  cas  plus  rares,  l'infiltration  cancéreuse  a  nlleint  les  ganglions 
de  l'aisselle,  de  l'aine,  le  ganglion  sus-épitrochléen. 

Les  tumeurs  primitives  des  ganglions  rentrent,  pour  la  plupart,  dans  le 
groupe  des  lymphadénomes  et  ont  été  étudiées  dans  le  chapitre  consacré  à  la 
lymphadénie.  Quelques-unes  appartiemient  peut-être  à  la  classe  des  endolhé- 
liomes  (Bezançon).  Quant  aux  épithéliomes,  nous  ne  pouvons  en  admettre 
l'existence  :  les  ganglions,  étant  des  productions  mésodermiques,  ne  peuvent 
être  atteints  d'épithéliome  primitif;  leurs  tumeurs  doivent  forcément  rentrer 
dans  le  groupe  des  néoplasies  mésodermiques. 

Rôle  protecteur  du  grand  épiploon.  —  L't'Iuile  du  lùle  prolcclcur  de\olu 
aux  ganglions  lyuq)hati(|ues  conduit  à  i-ecliercher  si  d'autres  parties  ayant 
une  constitution  analogue  ne  pourraient  pas  renq)lir  des  fonctions  sendjlables. 
C'est  ainsi  (|ue,  les  anatomistes  ayant  été  amenés  à  considérer  les  séreuses 
connue  des  dépendances  du  système  lymphailipu'  et  à  y  décrire  des  bu'mations 
ayant  une  structure  rajipelard  celle  des  gaiiglious,  ou  peut  se  demander  si  les 
parlies  ainsi  conslituées  ne  servent  |)as  à  la  (h'I'cnse  de  l'économie.  Envisa- 
geons, [)ar  evemple,  le  pi'-riloine.  I)epnis  les  tra\aux  d<>  Ranvier,  on  considère 
le  grand  épiploon  comme  un  ganglion  lynqihalique  étalé,  il  élail  donc  inté- 
ressant de  rcclKM'cher  soTi  n'ile  dans  les   iid'cctions  (').  A  un  c(Mlain  nombre  de 

(')  I^oc.F.ii.  Hùlc  |ii'()leit('iir  ilu  i^i-uiul  l'iiiplooii.  Société  de  Oiologie,  l!)  fovricr  I8'J8. 
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lapins  on  extirpe  le  grand  épiploon.  De  deux  à  six  semaines  après  l'opération, 
on  injecte  une  culture  de  staphylocoijue  de  virulence  moyenne  dans  la  cavité 
péritonéale.  On  inocule  en  même  temps  un  animal  témoin,  ayant  le  même 
poids  et  ayant  subi  une  laparotomie  préalable.  Les  deux  animaux  sont  donc 
dans  des  conditions  semblables.  Or.  si  on  a  introduit  une  quantité  de  culture 
légèrement  inférieure  à  celle  qui  est  mortelle,  on  verra  survivre  le  témoin, 
tandis  que  l'animal  privé  d'épiploon  succombera  en  deux  ou  trois  jours. 

Il  ne  faut  pas  conclure,  cependant,  que  l'extirpation  de  l'épiploon  a  complè- 
tement aboli  la  résistance  du  péritoine:  l'animal  supporte  encore  l'introduction 
de  microbes  fortement  atténués.  On  peut  donc  se  passer  de  l'épiploon,  mais  le 
péritoine  se  trouve  alors  moins  résistant.  Ainsi  se  trouve  constituée  une  triple 
barrière  défensive  contre  les  microbes  exaltés  dans  le  tube  digestif;  s'ils  tendent 
à  traverser  les  parois  intestinales,  ils  trouveront  de  nombreuses  productions 
lymphoides  capables  d'arrêter  leur  marche.  S'ils  triomphent  de  cette  première 
barrière,  ils  pourront  s'engager  dans  les  chylifères;  mais  ils  seront  alors  arrêtés 
par  les  ganglions  mésenlériques  :  s'ils  s'engagent  dans  la  veine  porte,  ils  arri- 
veront dans  le  foie  qui  peut  les  fixer  et  les  faire  périr:  enfin,  s'ils  traversent 
les  parois  intestinales,  comme  ils  tendent  à  le  faire,  surtout  chez  les  jeunes 
enfants,  ils  seront  rapidement  détruits  dans  le  péritoine  dont  l'action  protec- 
trice dépend,  pour  une  notable  part,  du  grand  épiploon.  Aux  trois  portes 
d'entrée  des  infections  gastro-intestinales,  nous  trouvons  donc  trois  systèmes 
de  défense.  Il  semble  seulement  qu'avec  l'âge,  les  infections  digeslives  deve- 
nant plus  rares,  les  parois  de  l'intestin  plus  résistantes,  les  protections  pérlto- 
néales  ont  moins  de  raison  d'être  :  l'épiploon  perd  ses  caractères  actifs  et  se 
laisse  infiltrer  de  graisse.' 

Il  est  probable  que  d'autres  parties  du  péritoine  doivent  jouer  un  rôle 
analogue.  Il  est  probable  que  des  systèmes  semblables  doivent  se  retrouver 
dans  toutes  les  séreuses.  Les  franges  synoviales,  les  houppes  qu'on  a  décrites 
sur  la  plèvre  représentent  sans  doute  des  organes  lymphoides  ayant  la  môme 
destination  que  le  grand  épiploon.  Mais  aucune  expérience  n'ayant  été  entre- 
prise sur  ce  sujet  et  aucun  fait  probant  n'ayant  été  cité,  nous  laisserons  cette 
question  de  côté. 


CHAPITRE    V 

PATHOLOGIE    DU    THYMUS 


L'étude  du  thymus  a  suscité  un  nombre  considérable  de  tra\aux.  On  en 
trouvera  un  exposé  remarquable  dans  la  thèse  de  M.  Ghika(')  qui  a  éludié  avec 
soin  l'anatomie,  l'embryologie,  la  physiologie  et  la  pathologie  de  celte  glande. 
C'est  la  meilleure  monographie  que  nous  possédions  et  c'est,  en  même  temps, 
un  travail  original  plein  de  faits  nouveaux.  Nous  y  avons  fait  de  nombreux 
emprunts  pour  la  rédaction  de  ce  chapitre. 

(')  C.  GiiUiA.  htude  Jiir  le  thymus.  Thèse  de  Paris,  juillet  l'.iOl. 
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AOTKiXS   DAyATOMlE   ET   DE   PHYSIOLOGIE  XOHMAI.ES 

Sans  eiilrcM-  dans  les  détails  de  ranatoniie,  nous  rappellerons  que  le  thymus 
existe  chez  presque  tous  les  vertébrés.  Il  se  développe  aux  dépens  de  l'épiliié- 
lium  des  fentes  endodermiques  branchiales.  Chez  les  mammifères  l'organe  tout 
entier  dérive  de  la  troisième  fente.  Il  comprend  quatre  parties  distinctes,  paires 
et  symétriques  ;  le  noilule  lhymi([ue,  la  vésicule,  la  tète  et  la  queue  du  thymus. 
Le  nodule  thymique  nait  d'un  épaississemenl  de  la  paroi  ventrale  de  la 
branche  externe  de  la  fente.  Pour  Prenant,  il  constitue  la  glande  carolidienne  el 
s'annexe  plus  lard  à  la  tèle  du  tiiymus.  Pour  Simon  et  Jacobi,  il  s'unit  aux 
paralhyroïdes  externes.  La  vésicule  thymique  provient  d'un  diverticule  dorsal 
de  la  même  branche,  prend  part  à  la  formation  de  la  tète  (Prenant)  ou  s'annexe 
au  groupe  des  paralhyroïdes  (Simon  et  Jacobi).  La  lète  du  thymus  née  de 
bourgeons  émanés  de  la  troisième  fente  s'accroît  aux  dépens  de  la  vésicule  et 
peut-être  du  nodule,  devient  très  volumineuse,  embrasse  la  glande  carotidienne 
et  adhère  à  la  sous-maxillaire,  dette  portion  disparait  de  bonne  heure,  tandis 
que  la  queue  s'allonge  rapidement.  C'est  d'abord  un  lube  creux  qui  descend 
dans  le  cou  et  forme  une  série  de  bourgeons  qui  poussent  de  bas  en  haut.  Ce 
bourgeonnement  est  surtout  actif  à  la  partie  inférieure,  de  telle  sorte  qu'à  un 
moment  l'organe  est  constitué  pai- deux  lobes  qui  plongent  dans  le  médiasiin 
et,  chez  quelques  animaux,  de  deux  lobes  supérieurs  cervicaux  réunis  aux 
précédents  par  de  minces  cordons.  C'est  la  disposition  que  nous  avons  décrite 
avec  M.  Ghika  chez  le  chat.  C1h>z  la  plupart  des  animaux,  la  portion  cr;1niale 
du  thymus  disparaît  de  bonne  heure  et  le  corps  de  la  glande  perd  rapidement 
toute  connexion  avec  les  parties  inférieures.  Ces  connexions  persistent  cepen- 
dant chez  le  mouton  (Prenant). 

Au  début  du  développenu'ut,  le  thymus  a  une  structure  épithéliale;  plus  tard 
il  devient  entièrement  lymphoîde. 

Trois  théories  ont  été  émises  pour  expliquer  cette  transformation  :  la  théorie 
delà  substitution  admet  que  les  éléments  lymphatiques  venus  du  dehors  refoulent 
et  détruisent  les  cellules  épithéliales  primitives.  Dans  la  théorie  de  la  juxta- 
position, on  soutient  que  les  deux  variétés  de  cellules  vivent  côte  à  cote.  Enfin 
la  théorie  de  la  transformation  directe,  qui  nous  semble  établie  par  les  recher- 
ches que  M.  Gliika  a  faites  dans  notre  laboratoire,  invoque  une  transformation, 
par  bourgeonnement  et  cinèse,  des  éléments  épilhéliaux  en  cellules  lyuqjlioïdes. 
Sur  des  fœtus  humains  de  trois  mois,  cette  transformation  est  absolument 
complète,  et  il  ne  reste  plus  trace  de  la  structure  épilhcMiale  primilixe. 

L'organe  est  entouré  d'une  ca[)sule  k\chc  formée  de  cellules  jeunes  à  noyaux 
allongés.  11  comprend  deux  lobes  distincts,  divisés  en  un  certain  nombre  de 
lobules.  Clia([ue  lobule  est  composé  lui-mêmi'  d'un  grand  nombre  de  follicides 
tout  à  fait  comparables  aux  follicules  lympliali(|ues.  On  y  dislingue  un  réseau 
librillaire  mal  déliniilé,  (|iii  parait  l'oriiu'  d'une  sulistance  amorphe  semée  de 
quelipies  noyaux  allongés. 

Dans  les  mailles  circonscrites  par  ce  réseau  sont  enfermées  de  iiomlireuses 
cellules  :  celles-ci  constituent  la  partie  fondameiilale  de  la  gland<'.  Elles  ont, 
pres(|ue  toutes,  l'aspect  de  lymplio<-ytes,  c'est-à-dire  qu'elles  sont  constituées 
par  des  éléments  dont  le   noyau  seul   est  distinct;  d'autres,  inlinimeul  moins 
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nombreuses,  ont  un  noyau  |)lus  pâle,  souvent  vésiculaire,  entouré  il'une 
minime  couche  de  protoplasma.  Il  n'existe  à  cette  période  aucune  formation 
rappelant  de  près  ou  de  loin  les  corpuscules  de  Hassall.  L'absence  de  ces 
corpuscules,  à  une  époque  où  la  glande  a  une  structure  exclusivement  lym- 
phoïde,  semble  bien  démontrer,  contrairement  à  l'opinion  de  llis,  que  les 
corpuscules  de  Hassall  ne  dérivent  pas  de  la  glande  épithéliale  primitive. 

Nous  n'avons  pu  constater  le  moment  précis  de  l'apparition  de  ces  éléments. 
Sur  un  fœtus  de  0  mois  1/2,  ils  élaient  parfaitement  constitués  et  très  nom- 
breux. A  partir  de  cet  âge  et  jusqu'à  l'époque  où  se  produit  la  phase  de 
régression,  le  thymus  ne  suliit  plus  de  modification  de  structure  appréciable. 
Le  réseau  fibrillaire.  facile  à  distinguer  sur  des  coupes  colorées  au  triacide. 
acquiert  une  grantle  ténuité.  Les  cellules  enfermées  dans  les  mailles  de  ce 
réseau  sont  un  peu  plus  dillerenciées  qu'à  la  période  précédente.  Les  lym- 
phocytes en  forment  encore  la  partie  fondamentale;  à  côté  d'eux  on  rencontré 
quelques  polynucléaires  neutrophiles  ou  ])lus  rarement  éosinopliiies,  des  mono- 
nucléaires non  granuleux,  des  masizeilen,  des  mononucléaires  granuleux 
ou  myélocyles  éosinophiles,  basophiles  ou  neutrophiles,  de  rares  cellules 
géantes,  des  éléments  ressemlilanl  à  des  globules  rougos  à  noyau.  Ces  der- 
nières cellules  sont  toujours  peu  nombreuses  et  se  trouvent  surtout  au  voi- 
sinage des  vaisseaux.  On  voit  enfin  des  cellules  épithélio'ides  et  de  grandes 
cellules  étoilées  à  noyau  vésiculeux. 

Les  corpuscules  de  Hassall,  situés  presijue  tous  au  centre  du  lobule,  ont  un 
aspect  extrêmement  variable  :  tantôt  ils  sont  formés  par  une  énorme  cellule 
unique;  la  chromatine  du  noyau  y  dessine  les  figures  les  plus  variées  ;  corps 
mûri  forme,  étoile,  anneau  circulaire,  grains  isolés;  tantôt  ils  sont  constitués 
par  un  amas  de  petites  cellules  épithélio'ides;  d'autres  fois,  ils  prennent  des 
dimensions  énormes  et  sont  bourrés  de  grosses  cellules  à  protoplasma  très 
réfringent  ;  ou  bien  enfin,  et  c'est  là  l'aspect  le  plus  fréquent,  ce  sont  des 
formations  tout  à  fait  analogues  aux  globes  épidermiques  du  cancer  ;  lames 
épithélio'ides  imbriquées  autour  d'un  corps  sphérique  central,  reste  d'une 
cellule  plus  ou  moins  atrophiée. 

Au  fur  et  à  mesure  que  l'on  examine  des  sujets  plus  âgés,  le  thymus  se 
montre  de  moins  en  moins  volumineux.  Bientôt  il  est  noyé  dans  une  masse 
cellulo-graisseuse  abondante,  mais  ne  disparaît  pas  complètement.  Il  en  reste 
quelques  îlots  autour  desquels  les  cellules  endothéliales  et  les  cellules  des 
tissus  adventices  prolifèrent  etdonnent  des  cellules épithélioïdcs irrégulièrement 
disséminées  ou  réunies  en  amas.  Les  corpuscules  persistent  longtemps,  mais 
disparaissent  chez  les  sujets  très  âgés. 

Le  thymus,  chez  les  animaux,  a  une  structure  1res  analogue  à  celle  que  nous 
venons  de  décrire  chez  l'homme;  les  formes  cellulaires  qu'on  y  rencontre 
sont  les  mêmes;  chez  le  lapin,  le  cobaye,  le  rat.  les  lymphocytes  sont  cepen- 
dant plus  petits.  La  seule  différence  essentielle  qui  mérite  d'être  signalée 
réside  dans  le  nondjre  et  l'aspect  des  corpuscules  de  Hassall.  Chez  ces  ani- 
maux, en  effet,  ces  corpuscules  sont  extrêmement  rares,  composés  le  plus 
souvent  d'une  grosse  cellule  unique.  Chez  le  rat  nouveau-né,  on  n'en  constate 
pas.  Deux  jours  après  la  naissance  on  en  distingue  quelques-uns.  Entre  le 
huitième  et  le  quinzième  jour,  ils  deviennent  un  peu  plus  abondants,  mais 
restent  encore  peu  nombreux,  même  chez  le  rat  adulte. 

Le  chat,   au  contraire,  a  des  corpuscules  très  nets  et,  s'il  est  toujours  facile 
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de  ilifTérencier,  sur  une  coupe,  un  lliymus  d'enfant  d'un  Ihymus  de  lapin,  de 
cobaye  ou  de  rat,  il  est  au  contraire  à  peu  près  impossible  de  distinguer  un 
thymus  humain  d'au  thymus  de  chat.  Xolons  encore  que  cet  animal  possède 
deux  glandes  distinctes,  composées  chacune  de  deux  lobes  :  une  glande 
thymique  cervicale  et  une  glande  intra-thoracique. 

Le  thymus  disparaît  beaucoup  plus  vite  chez  l'homme  que  chez  les  divers 
animaux  (jne  nous  avons  examinés  à  ce  point  de  vue.  Nous  ne  l'avons  jamais 
vu  l'aire  défaut  chez  le  lapin  et  le  rat;  par  contre,  chez  certains  cobayes  il 
osl  tellement  atrophié  i|u'on  a  beaucou|>  de  peine  à  le  lrou\er;  ce  résiill.il 
est  conlraire  aux  idées  généralement  admises;  on  estime,  en  effet,  que  le 
thymus  persiste  indéliniment  chez  le  cobaye. 

Chez    les    ciials   nouveau-nés,    les   corpuscules   de  Ilassall  sont  formés  pur 


rti'-(inilinn  hii.-ii  visible.  Nutnlu-ciix  I\  lii|»luif\  les.  (Ici  in  les  de  i-iitiriienli.-  ;i  i;r;ilitl  noyau  clnir  et  a  nue 
(lisliiid.  Cri.»  <i.i|iiiM-iili-s  lii-  Ilassall  k\sliqui'~;  clcliiis  lic  slialcs  r|iillirlioïilos  an  cenlir;  |ianii  lurnii- 
(les  (.■(.■llnlus  à  ;;rus  noyau  (iair.  si;  fnniinuant  ;i\rc  li-s  crllnlfs  soniblablcs  du  rL-ticulnni.  Xomln-uu.v 
scan.v  rcMn[)lis  de  gtolnilcs  sanguins. 
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des  cellules  encore  jeunes,  tloiil  le  no\an  se  colore  aisémenl.  Certains  de  ces 
corpuscules  nous  oui  pai'u  se  mellre  vu  rapport  avec  les  vaisseaux  du  voisi- 
nag(^  j)ar  des  Iraiuées  cellulaires,  sortes  de  lames  iiroloplasmicpu's  seuK'-es 
de  noyaux.  Ces  faits  cadi'cnl  bien  a\ec  la  théorie  de  Uanvier  sur  I  origine 
vasculaire  des  corpuscules  de  Ilassall.  Si,  comme  le  pense  Afanussief,  l'alrophie 
régressive  du  thyuuis  résulte  de  l'obliléraliou  pi'ogressive  des  vaisseaux  aux 
dépens  desquels  se  forment  ces  corpuscules,  on  s'explicpu'  aisément  la  rarel(''  de 
ces  éléments  chez  les  animaux  <lonl  le  thymus  persiste  presque  toute  la  vie. 

Notions  de  physiologie.  —  Les  récents  travaux  sur  les  sécrétions  internes  des 
glandes,  île  celles  iiotannueni  ipii  sont  dépourvues  de  canal  excréteur,  condui- 
sent à  se  ilemamier  si  le  Ihymus  ne  joue  pas  un  rôle  inq)orlant  dans  la  nutrition. 

On  peut  iiiv()quer  d  alioid    ceilains   lails  de  [ihysiologie  comparée  :  chez  les 
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cjrenouilles  et  les  animaux  liibcrnanls,  le  llivmus  est  volumineux  pendant  Télé, 
tandis  (jue  pendant  l'hiver  il  devient  petit.  La  ])athologie  nous  apjircnd  que  celte 
glande,  bien  développée  chez  les  enfants  abondamment  nourris,  salrophie  chez 
les  enfants  mal  soignés,  malpropres  ou  cachectiques.  Mais  on  peut  aussi 
bien  soutenir  que  l'atrophie  du  thymus  est  l'effet  et  non  la  cause  des  troubles 
nutritifs.  Si  quelques  auteurs  ont  prétendu  que  la  destruction  du  thymus  est 
incomi>atible  avec  la  vie,  les  observations  de  Clark,  Friedleben,  Trisetheau 
tendent,  au  contraire,  à  démontrer  que  des  enfants  sans  thymus  peuvent  vivre, 
même  sans  présenter  de  troubles  particuliers. 

11  fallait  donc,  pour  trancher  le  iiroblème,  avoir  recours  à  l'expiMinienlaliuii. 
Aussi  a-t-on  pratiqué  bien  des  fois  l'extirpation  de  la  glande.  Ou  bien  on  a 
abordé  le  problème  par  l'autre  cùté;  on  a  recherché  les  elTets  des  injections 
d'extraits,  de  l'ingestion  ou  des  grelTes.  Les  résultats  ont  été  fort  dispaiates. 
aussi  liien  chez  les  batraciens  ([ue  chez  h's  mammifères:  car  les  cx|ii'Ticiices 
d'Abelous  et  Billard,  qui  sem]_(laienl  ('lai)Hr  que  les  grenouilles  succondjcnt  tou- 
jours avec  des  symptômes  très  particuliers,  ont  été  contredites  par  Ver  Eecke. 
Nous  avons  donc  cru  intéressant  d'entreprendre  avec  ^L  Ghika  nue  nouvelle 
série  de  recherches.  Nous  avons  étudié  les  effets  de  l'extirpation  du  thymus 
chez  le  chat  et  le  lapin.  Sans  entrer  dans  le  détail  des  faits  qu'on  trouvera 
exposés  dans  la  thèse  de  Ghika,  nous  croyons  pouvoir  conclure  que  le  thymus 
joue  véritablement  un  rôle  dans  la  nutrition.  Seulement,  pour  le  bien  mettre  en 
évidence,  il  faut  opérer  sur  des  animaiix  très  jeunes.  Notre  meilleure  expérience 
a  été  faite  sur  un  chat  âgé  de  15  jours.  L'extirpation  du  thymus  fut  complète. 
L'animal,  qui  pesait  485  gr.,  augmenta  de  poids  pendant  'i'i  jours  de  fa(;on  à 
atteindre  635.  Un  animal  de  la  même  portée,  gardé  comme  témoin,  pesait  alors 
890  gr.  A  partir  de  ce  moment,  l'opéré  maigrit  progressivement.  11  succomba, 
dans  une  cachexie  profonde,  au  bout  de  05  jours.  II  pesait  alors  450  gr..  55  gr. 
de  moins  qu'au  début  de  l'expérience,  tandis  que  le  poids  du  témoin  al  tei- 
gnait 1090. 

Parmi  les  symptômes  observés  chez  les  animaux  déthymés,  nous  citerons, 
outre  l'amaigrissement,  l'arrêt  de  croissance,  les  anomalies  du  squelette  et  notam- 
ment les  déformations  costales,  puis  le  tremblement,  ta  stupeur  et  une  fatigue 
précoce. 

Ces  diverses  manifestations  peuvent  être  très  légères  ou  faire  complètement 
défaut.  C'est  que  des  suppléances  se  produisent,  d'autres  organes  hématopoé- 
tiques deviennent  capables  de  remplacer  le  thymus,  au  moins  dans  certains 
cas.  C'est  une  question  sur  laquelle  il  nous  faudra  revenir  à  plusieurs  reprises. 
Disons  seulement  que  chez  les  animaux  privés  de  thymus  nous  avons  trouvé 
la  moelle  osseuse  rouge  et  proliférée  :  l'examen  histologique  démontrait  son 
activité  vicariante. 

Si  le  thymus  agit  comme  glande  à  sécrétion  interne,  il  pos.sède  aussi  une 
importante  fonction  cytopoétique.  Sa  structure,  analogue  à  celle  de  tous  les 
tissus  adénoïdes,  conduit  à  se  demander  s'il  ne  ■^ert  pas  à  former  des  globules 
blancs. 

Les  recherches  expérimentales  entreprises  sur  ce  sujet  ont  donné  des  résul- 
tats assez  contradictoires.  Hewson  ([ui,  le  premier,  soujiçonna  le  rôle  hémato- 
])oétii[ue  de  la  glande,  lia  en  masse  les  vaisseaux  lymphatiques  et  y  constata 
une  accumulation  de  petites  cellules  (|u'il  considéra  comme  devant  former  les 
novaux  des  globules  rouges.  Friedleben.  Tarulii  et  Lo  Monoco  ont   noté,  à  la 
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suite  (Je  rcxlirpalion  du  thymus,  une  diminution  des  globules  rouges  et  une 
augmentation  des  globules  blancs.  Mais  Langerhans  et  Savaliew,  Carbone  noni 
oi)lenu  que  des  résultats  négatifs.  Les  expériences  que  nous  avons  faites  avec 
Ghika  nous  ont  seulement  montré  que  l'extirpation  du  thymus  est  suivie  d'une 
anémie  légère  et  que  la  leucocytose  est  très  variable  :  elle  tient  probablement  à 
la  plaie  opératoire.  Il  faut  remarquer  d'ailleurs  que  si  le  thymus  sert  à  la  Un-- 
mation  des  globules  blancs,  son  extirpation  devrait  en  diminuer  le  nondjre  et 
non  l'augmenter.  Seulement  il  est  bien  évident  que  les  autres  organes  hémato- 
poétiques,  notamment  la  moelle  des  os,  étant  en  activité,  pourraient  remplacer 
l.-i  iilande  absente:  des  lors,  les  résullals  iiarnilnint  tout  à  fait  contradictoires. 


miDfFirATIOXS  DU   TlirMCS   D.l-V.S   LES  IXFECTIOXS. 

Si  rexpériiiu'iilation  cl  riii''mal(il(ii;ic  iic  nous  fournissent  ipic  des  r('sidlals 
incertains.  IcHude  histologiipic  <le  la  glande  conduit  à  des  conclusions  beau- 
coup i)lus  nettes.  Dans  un  grand  nomlire  de  circonstances  physiologiques  ou 
pathologiques,  on  observe  des  iirolilV'rations  cellulaires  tout  à  fait  comparables 
à  celles  que  nous  a\ons  déci-iles  dans  la  moelle  des  os. 

Nous  avons  constaté  tout  d'abord  (pio  l'inanition  prolongée  est  sui\  ie  de  jiro- 
liférations  cellulaires  exactement  couime  dans  la  moelle  osseuse.  Des  iiKjdilica- 
lions  semblables  s'observent  dans  les  intoxications  et  les  infections.  Nous  avons 
pu  les  étudier  chez  les  animaux  iiiloxi([ués  par  le  jihosphore  ou  l'oxyde  de  car- 
l)oiie,  chez  d'autres  inoculés  avec  les  microbes  les  plus  divers  (streptocoque, 
slaphyloioque,  pneumobacille,  colibacille,  bacille  de  l'entérite  dysentériforme, 
ba(nlle  du  charbon,  de  la  diphtérie),  et  nous  avons  retrouvé  les  mêmes  modifi- 
cations en  examinant  le  thymus  d'enfants  ayant  succombé  à  la  variole,  la 
rougeole,  lérysipèle,  la  coqueluche,  la  syphilis,  la  tuberculose. 

Cette  étude  des  modilications  du  thymus  dans  les  infections  est  toute  nou- 
velle (').  Les  seuls  renseignements  qu'on  trouve  dans  les  auteurs  se  réduisent  à 
quel([ues  examens  macroscopic[ues.  Berdoens  parle  d'un  thymus  volumineux, 
dur,  chez  un  homme  de  r>!2  ans  mort  de  t\djerculose.  Harder  signale  un  thymus 
noir  et  induré  chez  un  jeune  homme  de  !.'>  ans,  également  tuberculeux.  Péan 
constata  une  hypertrophie  du  thymus  et  de  petits  épanchements  sanguins  chez 
un  enfant  mort  de  rougeole  hémorragique.  Enfin,  dans  un  travail  récent,  Jacobi, 
examinant  au  microscope  le  thymus  de  1)  enfants  ayant  succombé  à  In  diphtérie, 
trouva,  dans  un  cas,  des  lésions  de  dégénérescence  cellulaire;  dans  les  huit 
autres  cas  et  dans  un  autre  publié  par  Triselheau  l'organe  était  sain. 

On  pourrait  donc  conclure  t|ue  le  thymus  ne  réagit  pas  dans  les  infections  on 
qu'il  subit  parfois  des  dégcMiérescences  partielles.  Cette  opinion  ne  nous  send)le 
pas  acceplaljh-. 

Le  thymus  est  constanuneni  modifié  au  cours  des  divers  processus  infectieux. 

.\.  l'oeil  nu  on  constate  souvent  (iiie  l'organe  est  augmenté  de  vohune,  gorgé 
de  suc,  rouge  et  congestionné.  Il  peut  même  être  le  siège  d'hémorragies  sous- 
capsulaires  et  parenchyniat(Mises.  D'autres  fois  au  contraire,  il  est  jiftle  et 
anémié. 

(')  R()(;i:ii  cl  OiiiiiA.  Itci-lici'rlics  sur  r,\ii.iliiiiiic  iieriualc  cl  |iallu)l(iai(|uc  du  lliyniiis.  Mil' 
Cùiiijrrs  iiilevii.  île  iiiOih'ciiir.  Sci-liiiil  i\c  jiiillinliiiiio  iji'-iu'iulf.  p.  '.ilO.  —  .hiiinial  de  iilnjx.  el  (/.' 
jialli.  rjén.,  sept.  11)00. 
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Au  microscope  on  trouve  des  modifications  du  réseau  fihrillaire.  des  vais- 
seaux, des  cellules  et  des  corpuscules  de  Ilassall. 

La  substance  fibrillaire  est  peu  atteinte,  au  moins  quand  l'évolution  est 
aiguë.  On  observe  seulement  dans  quelques  cas  son  épaisissement,  de  telle 
sorle  qu'elle  tend  à  former  des  logeltes  à  chaque  cellule. 

Les  vaisseaux  sont  congeslionnés,  à  tel  point,  dans  certains  cas,  que  les  plus 
petits  capillaires  sont  remplis  de  sang.  Les  parois  sont  souvent  infdtrées  de  cel- 
lules jeunes.  En  certains  endroits,  on  trouve  des  thromboses  ou  des  hémorragies. 
Celles-ci  sont  surtout  fréqtuMiles  chez  les  animaux  infectés  et  parfois  tellement 
abondantes  que  le  sang  fuse  dans  le  parenchyme  et  détruit  une  grande  partie 
de  l'organe. 

Les  modifications  principales  portent   sur   les  éléments  cellulaires.  Les  lym- 


FiG.  "U.  —  Eiifjiul  de  deux  mois  niorl  d'èrysipèle  de  lo  face. 
Exsudai  récent  dissociant  les  lympliocyles.  Xombreuses  formes  granuleuses.  Corpuscules  de  Ilassall 
kystiques,  à  contenu  coIloï<le.  en  huUies  d'oi^rnon.  uni-  ou  paucicelhdaires. 

phocytes  et  les  petits  mononucléaires  forment  toujours  la  partie  fondamentale 
de  la  glande.  Mais  on  observe  un  nombre  un  peu  plus  élevé  de  grands  mononu- 
cléaires, de  formes  intermédiaires  et  de  polyneutrophiles.  Les  poly-éosinophiles 
et  les  globules  rouges  nucléés  sont  également  plus  nombreux.  Enfin  on  voit 
apparaître  des  éléments  qui  dans  les  thymus  normaux  sont  fort  rares  ou  font 
complètement  défaut.  Ce  sont  des  mastzellen,  des  myélocytes.  des  leucocytes  à 
granulations  mixtes  et,  chez  les  animaux,  des  pseudo-éosinophiles.  On  trouve 
encore  deux  variétés  spéciales  de  mononucléaires  non  granuleux  :  les  uns  sont 
de  grosses  cellules  de  15  à  20  [jl;  le  noyau  excentrique,  volumineux,  renferme 
des  grains  de  chromatine  disposés  en  rayon  de  roue  :  le  protoplasma  fixe  forte- 
ment la  thionine,  presque  pas  l'éosine;  les  autres  sont  des  cellules  également 
volumineuses  à  protoplasma  sombre  et  à  nojau  peu  visible.  Les  premiers  res- 
semblent aux  plasmazellen,  les  seconds  aux  cellules  d'irritation  de  Turck. 


r'Aïii(>i.O(;ii:  m   thymus. 
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Les  cellules  de  la  charpente  subissent  elles-mêmes  une  prolifération.  On  voil 
(le  nombreuses  cellules  géantes,  tle  grosses  cellules  épiihélio'kles,  de  larges 
bandes  de  protoplasma  pai'semées  île  noyaux. 

Ainsi  le  tliymus  des  infectés  renferme,  en  nombre  variable,  des  éléments  iden- 
tiijues  à  ceux  de  la  moelle  osseuse  proliférée.  Il  est  liicn  évident  que,  suivant  le 
cas,  on  verra  prédominer  certaines  formes  cellulaires.  Mais  ce  sont  là  des  détails 
d'importance  secondaire  :  ce  qu'il  fallail  melire  en  évidence,  c'est  la  suracti- 
vité que  l'infection  in^,jrnne  au  thymus. 

En  face  des  m'Uificalions  fonclionnelles  que  nous  venons  d'inili(iuer,  il  laul 
faire  une  place  aux  lésions. 

Les  cellules  peuvent  subir  diverses  dégénérescences,  dégénérescence  granu- 
leuse, vacuolaire  ou  graisseuse,  nécrose  de  coagulation,  caryolyse.   Parfois  il 


SI).  —  Mônif?  pi-t'i»;ir;ilinn  qui-  (i;iiiN  l:i  lî^iiro  prûrrtlcnle.  Grossisscim'iit  pins  fm  l 
(lie.  2,  "hj.  imin.  honiog.  Ijli). 
Tr(;s  gros  corpuscule  de  Hassall  renforjnanl  des  cellules,  des  déliris  de  cellules  el  de  la  .sulistanee- 
colloïde.  La  paroi  est  formée  de  cellules  épilliélioïdes,  qui  se  coiUinucnt  iietleinenl  à  droite  avec  les 
cellules  de  la  cliarpcnle.  Celles-ci  oui  sur  plusieurs  poiuls  uji  asi)ect  épitliélioïde.  En  bas  el  à  gauclic  une 
grosse  cellule,  fcuinée  (l'tMi  unyaii  clair  el  d'iiu  prolo|dasuia  arrondi,  conlenant  de  fines  granulalions 
éosinophiles  disposées  eu  couches  couceulriques. 


se  forme  dans  la  glande  des  foyers  de  ii<'-crose  très  élendus  dans  ics(|U('K  lou> 
les  éléments  sont  déiruils. 

Les  lésions  des  cor|)iis<  nies  xuil  d'une  inleiinélalion  fort  délicate.  Leur 
polymorphisme  à  l'état  normal  est  tel  qu  il  est  bien  difficile  de  considérer 
comme  pathologiques  cerlaius  aspects  un  peu  ])arliculiers  qu'on  renconlre 
parfois. 

Dans  deux  cas  de  variole  nous  avons  trouvé  des  corpuscules  extrèmemenl 
volumineux,  ayant  subi  une  vérilal)le  Irausformation  kystique  :  leur  centre  élail 
rempli  d'une  substance?  amorphe  se  colorant  fortement  par  la  fuchsine  el 
l'éosine.  On  y  voyait  qiiehpu's  lyinpliocylcs  mélangés  à  des  débris  cellulaires. 

Enfin  on  peut  rencontrer  encore  un  nombre  considérable  de  corpuscules  très 
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pelilp,  formés  presque  exclusivement  dune  ou  de  deux  grosses  cellules  forte- 
ment rélVingenles.  Il  est  difficile  de  dire  s'il  s'agit  de  corpuscules  en  voie  de 
disparition  ou  au  contraire  d'une  néoformalion. 

Toutes  les  infections  n'agissent  pas  avec  la  même  intensité  sur  le  thymus, 
mais  toutes  agissent. 

L'érysipèle  est  une  des  maladies  dont  l'action  est  le  plus  manifeste.  Le  thymus 
est  remarquable  par  le  développement  de  nombreux  myélocytes  granuleux. 

Dans  la  variole  le  réticulum  est  souvent  épaissi  :  la  congestion  est  fréquente  : 
les  foyers  de  dégénérescences  cellulaires  et  de  nécrose  ont  été  observés  5  fois  sur 
41  cas.  Les  corpuscules  de  Hassall  sont  très  nombreux  et  souvent  kystiques. 
Dans  certains  cas,  les  lobules  d'une  même  glande  réagissent  d'une  façon  diffé- 
rente {^^'eil)  :  les  uns  prennent  un  aspect  myéloïde,  les  autres  renferment  de 
nombreux  corpuscules. 

Les  myélocytes  sont  assez  rares  dans  la  scarlatine;  ce  sont  les  éosinophiles 
qui  dominent.  La  rougeole  et  la  coqueluche  ne  produisent  que  des  réactions 
assez  faibles.  La  diphtérie,  au  contraire,  suscite  une  transformation  myéloïde 
comme  l'érysipèle  et  provoque  souvent  de  petits  foyers  hémorragiques. 

Ouand  on  prati(|ue  l'examen  hislologiquc  d'un  certain  nombre  de  thymus,  on 
en  rencontre  toujours  quelques-uns  remarquables  par  le  développement  de 
lésions  scléreuses.  Ghika,  ayant  étudié  6-i  glandes,  en  trouve  16  qui  élaicnt 
sclérosées,  et,  dans  11  cas,  les  lésions  étaient  très  intenses. 

Dans  les  cas  de  ce  genre,  les  lobules  sont  parcourus  par  des  travées  conjonc- 
tives irrégulièrement  entre-croisées,  dessinant  des  mailles  grossières  ou  des 
alvéoles.  Le  réseau  fibrillaire  est  épaissi  et  forme  des  loges  à  chaque  cellule.  La 
cirrhose  est  parfois  insulaire  et  circonscrit  des  îlots  irréguliers.  Les  vaisseaux 
sont  fréquemment  entourés  d'une  gaine  conjonctive  épaisse. 

Ces  lésions  scléreuses  s'observent  parfois  chez  des  enfants  ayant  succombé  à 
des  maladies  aiguës.  Il  est  bien  certain  qu'elles  leur  étaient  antérieures.  Elles 
peuvent  dépendre  de  l'involution  thymique.  .Mais,  quand  on  les  trouse  chez  de 
jeunes  sujets,  on  est  obligé  de  les  rattacher  à  une  infection  antérieure  ou  à  la 
syphilis,  à  une  mauvaise  hygiène,  à  Talhrepsie  ou  à  une  tare  héréditaire:  la 
syphilis,  la  tuberculose,  l'alcoolisme,  la  nulrition  défectueuse  des  parents  sont 
les  causes  les  plus  habituelles. 

Infection  primitive  du  thymus.  —  Si  le  Ihymus  est  presque  constamment 
atteint  au  cours  des  maladies  infectieuses,  il  est  rarement  frappé  primitivement. 
Les  faits  publiés  sont  peu  nombreux  et  souvent  complexes. 

Laissant  de  côté  les  observations  anciennes  de  Véron.  Billard.  W'eber.  qui 
parlent  de  thymus  enflanimi'.  nous  pouvons  citer  un  fait  de  V.  W'ittich.  Un 
jeune  homme  de  18  ans  fut  pris  brusquement  de  crises  dyspnéiques  avec 
douleurs  rétrosternalcs  et  bienlùl  fut  atteint  d'hydrothorax  et  d'ascite.  11  mou- 
rut au  cours  d'un  accès  de  sulïocalion.  L'aulopsie  montra  un  thymus  énorme, 
rempli  de  cavités  purulentes.  Le  péricarde  était. sain. 

Demme  a  publié  un  cas  analogue  :  chez  un  enfant  de  deux  mois  et  demi,  il 
observa  une  transformation  purulente  du  thymus,  qui  s'était  traduite,  pendant  la 
vie.  par  une  tumeur  rouge  et  douloureuse  occupant  la  partie  inférieure  du  cou. 

Schlossmann.  Helm,  Biedert  ont  rapporté  des  cas  de  mort  subite  ou  de  mort 
rapide  précédée  d'accès  de  suffocation  chez  de  jeunes  enfants.  L'aulopsie 
montra  im  thymu<  M>lnmineux,  enflammé  (Biedei1|,  ou  infiltré  de  pus.  Dans  le 
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cas  de  Schlossmann.  roxanion  baclériologique  donna  un  microlje  analogue  au 
pyo-bactérium  de  Fischer. 

Tuberculose  du  thymus.  —  Il  existe  quelques  cas  douteux  de  tuberculose 
primitive  du  thymus  (obs.  de  Vogel  et  Bednar,  Carpenter).  Le  seul  cas  indis- 
cutable est  celui  de  Demme.  Chez  une  petite  fille  sans  antécédents  héréditaires, 
qui  mourut  42  jours  après  sa  naissance,  on  trouva  dans  le  thymus,  sans  qu'il  v 
en  eût  ailleurs,  des  tubercules  renrermanl  des  bacilles. 

Pour  être  rare,  la  tuberculose  secondaire  s'observe  parfois  chez  l'enfant,  sur- 
tout au  cours  de  la  graiiulie.  Atix  faits  déjà  publiés  par  Brodie,  Bednar, 
Cruveilhier,  HotTmann,  Leroux,  Muller,  Wildfang,  Jacobi,  Ilennig,  Farrct, 
Trisetheau  nous  pouvons  en  ajouter  un  nouveau  que  nous  avons  étudié  avec 
M.  (jhiUa.  Il  s'agit  d'un  enfant  de  'i  ans  atteint  de  coqueluche  et  de  rougeole.  Il 
succomba  à  une  tuberculose  miliaire  généralisée,  qui  avait  pour  point  de 
départ  une  tuberculose  ganglionnaire  ancienne.  Le  thymus,  très  volumineux, 
était  déformé  par  des  tubercules  caséeux,  gros  comme  des  grains  de  millet  ou 
des  pois.  Le  tissu  glandulaire  était  réduit  à  ([uel([ues  petits  îlots  et  il  fallait  par- 
courir ]>lusieurs  préparations  pour  trouver  un  corpuscule  de  Hassall.  La  pré- 
sence de  cet  élément  permet  d'affirmer  (|u'il  s'agissait  d'une  tuberculose  du 
thymus  et  non,  comme  on  la  soutenu  pour  quelques  observations  antérieures, 
d'une  tuberculose  des  ganglions  voisins. 

Syphilis  du  thymus.  —  On  peut  c)l)S('i\ cr  dans  le  thymus,  comme  dans  tous 
les  organes,  des  gommes  ou  de  la  sclérose.  Les  gommes  sont  rares.  Lehmann, 
Hennig  en  ont  cité  quelques  exemples.  La  sclérose  est  plus  fréquente.  Jacobi. 
Metlenheimer  ont  décrit  une  atro|ihie(lu  parenchyme  avec  prolifération  du  tissu 
conjonctif  et  épaississement  des  [larois  vasculaires.  Dans  quelques  cas  on  a  noté 
des  thromboses  (Fïirth)  et  même  des  hémorragies,  (ihika  a  examiné  le  thymus 
de  trois  fœtus  issus  de  femmes  syphilitiques.  Les  glandes  paraissaient  normales 
à  l'œil  nu.  Dans  l'une,  il  constata  une  sclérose  intense,  avec  congestion  excessive 
et  abondance  extrême  des  corpuscules  de  Hassall.  Le  tissu  de  sclérose  dessinait 
des  mailles  renfermant  de  nombreuses  cellules,  parmi  lesquelles  prédominaient 
les  lymphocytes  et  les  mononucléaii'es.  Dans  les  deux  autres  cas,  les  lésions 
étaient  peu  marquées;  on  ne  constatait  que  les  modifications  cellulaires  qu'on 
trouve  dans  toutes  les  infections. 

.lAcé.S'/c  DuhoU  et  hijMes  de  Betlniir.  — On  a  parfois  rattaché  à  la  svphilis  deux 
lésions  liicn  dilTérentes  de  celles  qu'on  observe  d'habiludc  dans  cette  infection. 

Paul  Dubois,  après  IIaugst<Nl,  insista  sui-  Icsnbcès  syphilitiques  du  thymus  et 
leur  accorda  une  valeur  diagnostique  de  premier  ordre.  Strœbe.  Mewis.  Trise- 
theau oui  observé  des  faits  analogues  :  ils  ont  trouvé  dans  le  thymus  des  abcès 
contenant  un  pus  verdâin'.  C.hiaii  en  a  fail  une  étude  intéressante.  Il  insiste  sur 
l'existence,  dans  le  revètcnienl  épilliélioide  du  kyste,  de  brèches  par  les(|uelles 
le  tissu  tliymique  fait  hernie  <lans  la  cavité  et  se  continue  avec  son  contenu. 
11  conchil  i|iie  les  cavités  ne  sont  que  des  cor|)uscules  de  Hassall  envahis  par  le 
tissu  lli\  uii(pie  ipii  se  ramollit  ullérieurement.  Chiari  a  trouvé  seize  fois  des 
all(''ralions  de  ce  genre  sur  "<  aulo|)sies  d'enfants.  Deux  fois  seulenu'ul  la 
syphilis  poNvail  èl  re  iiieiiiiiiiK'e.  ce  ([ui  permel  d  (''limiuer  le  rôle  de  celle 
infection. 

Eberlc  admet,  au  contraire,   (jue  ces  cavités  résultent  de  la  non-obliU-ralion 
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du  diverlicule  dt-  la  Iroi^iéme  feule  branchiale.  Elles  sont  donc  congénitales  el 
la  syphilis  exjtliqiierait  l'arrèl  évolutif. 

Dans  tous  les  cas,  la  lésion  ne  mérite  pas  le  nom  dabcès  :  ce  sont  des  kystes 
remplis  de  cellules  altérées. 

."^i  le  liquide  reste  limpide,  la  lésion  porte  le  nom  de  kyste  de  Bednar.  Sa 
pathogénie  est  tout  à  fait  inconnue. 


AFFECTIONS    SPÉCIALES    DU    TIIYMC-^. 

Néoplasmes  du  thymus.  —  L'élude  des  néoplasmes  du  thymus  rentrant  dans 
l'histoire  générale  des  tumeurs  du  médiaslin.  nous  n'y  insisterons  pas  longue- 
ment. 

Jusqu'en  1858.  époque  où  parut  le  travail  classique  de  Friedleben,  on  admet- 
tait sans  conteste  l'origine  thymique  des  tumeurs  du  médiastin.  L'auteur 
soumit  à  une  critique  sévère  les  observations  antérieures  el  conclut  qu'il  fallait 
les  rejeter  presque  toutes.  M.  Rendu  arrive  à  une  opinion  analogue.  Cepen- 
dant, à  la  suite  des  travaux  de  Steudeiu>r.  Binh-IIirschfeld.  Brigidi.  Soderbaum 
et  Hedenius.  la  théorie  thymique  regagna  du  terrain.  Les  observations  récentes 
de  Letulle,  Vermorel,  Michel  Dansac,  Ambrosini.  Paviot  el  Gerest  ont  achevé 
de  mettre  hors  de  doute  rexistence  de  lumeurs  épithéliales  d'origine  thymique. 
de  telle  sorte  qu'aujourd'hui  nous  pouvons  admettre  deux  variétés  de  lumeurs 
nées  du  thymus  :  les  unes  de  nature  conjonctive,  les  autres  de  nature  épi- 
théliale. 

Parmi  les  premières,  la  plus  fréi|ucnle  est  le  lymphadénome;  en  seconde 
ligne  vient  le  sarcome  qui  est  parfois  combiné  avec  la  variété  précédente  de 
façon  à  former  un  lympho-sarcome.  Un  cas  d'angiome  a  été  rapporté  par 
Berens.  Plusieurs  auteurs  ont  décrit  des  kystes  du  médiastin  qu'ils  ont  vouhi 
i-attacher  au  lliymus. 

Dans  certains  cas,  la  tumeur  est  complexe  et  revêt,  suivant  les  endroits,  l'as- 
pect du  lymphadénome,  du  sarcome  ou  de  lépithéliome  (obs.  de  Letulle  el 
Nicolle).  Ces  faits  établissent  une  transition  avec  les  lumeurs  épithéliales. 

Celles-ci  peuvent  être  divisées  en  trois  groupes  (Paviot  et  Ceresl):  ' 

Les  tumeurs  pseudo-sarcomateuses  formées  d'un  stronia  fixe  contenant  des 
cellules  rondes  à  peine  épiihélioïdes. 

Les  lumeurs  à  corps  concenlritjues  et  à  cellules  géantes  formées  d'un  stroma 
alvéolaire  renfermant  des  cellules  polymorphes  cl  remarquables  par  la  présence 
de  corps  concentriques,  constilués  par  Irois  ou  quatre  grandes  cellules  emboî- 
tées les  unes  dans  les  autres,  mais  non  imbri([uées  comme  dans  les  corpuscules 
de  Hassall. 

La  troisième  variété  est  fort  rare.  C'est  une  tumeur  à  cellules  du  type 
malpighien  el  à  globes  épidermiques  (obs.  de  Thiroloix  et  Vermorel, 
Ambrosini). 

A  ces  trois  types  on  peut  ajouter  les  tumeurs  du  type  carcinomateux.  formées 
d'un  stroma  alvéolaire  rempli  de  cellules  polymorphes.  Dans  le  cas  de 
.Michel  Dansac,  des  noyaux  secondaires  s'étaient  développés  dans  le  foie. 

Le  thymus  dans  les  affections  du  sang.  —  Acland,  chez  un  enfant  de  7  ans 
ayant  succombé  à  des  hémorragies  multiples  par  hémophilie,  a  trouvé  un  Ihy- 
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mus  volumineux,  rcufcruianl  des  masses  sphériciues  qui  étaicnl  ru  irlation 
avec  les  vaisseaux  sanujuins  et  les  corpuscules  de  Ilassall  et  élaienL  formées  de 
cellules  épilhélioïdes  enlourées  de  cellules  l'ondes.  Acland  retrouva  le  même 
aspect  chez  un  enfant  de  14  ans  atteint  de  purpura.  Dans  un  autre  cas  de  purpura 
infectieux.  Lochte  observa  dans  le  thymus  une  formation  de  cellules  épithé- 
lioïdes  incluses  dans  des  mailles  très  fines.  Les  cellules  lymphoïdcs  peu  nom- 
breuses étaient  groupées  en  îlots.  La  même  altération  a  été  retrouvée  dans  un 
cas  de  lympliadéuie  aiguë.  L'hypertrophie  du  thymus  n'est  |ias  rare  dans  la 
leucémie  et  a  t'-U'  ih'crile  par  Isambert,  Valleix,  Grawitz,  Mlle  Séraid.  Mais,  con- 
trairement à  ce  qu'a  vu  Lochle,  c'est  l'élément  lymphoïde  qui  prolifère. 

Enfin,  on  a  cité  plusieurs  exemples  d'hy|)ertrophie  du  thymus  dans  la  cyanose 
congénitale  (Obs.  de  llaugsled,  Fleischniann,  Sandiforl,  Hibes,  Durel,  Mathieu 
et  Sikora,  etc.).  Dans  un  cas  étudié  par  Weii,  le  thymus  élait  remarquable  i)ar 
l'apparition  de  tissu  muqueux  dans  les  travées  et  ]>ar  le  développement  de  mé- 
gaearyocytes,  de  cellules  vaso-formalives  el  de  vaisseaux  de  nouvelle  l'ormalion. 

Absence  du  thymus.  —  L'absence  du  thymus  est  une  anomalie  rare.  On  en 
compte  7  cas,  qui  ont  été  publiés  par  BischolT,  Friedleben  qui  en  rapporte 
i  observations,  Triselheau  et  Clark.  On  ne  ]>etit  actuellement  rattacher  aucun 
trouble  précis  à  celle  anomalie. 

Atrophie  du  thymus.  —  Les  reclierehes  de  Friedleben,  Seydel,  Ilansen,  Far- 
ret  démonlrent  que  le  thymus  s'atrophie  chez  les  enfants  cachectiques,  alhrep- 
siques  ou  mal  nourris.  Seydel  attachait  môme  une  certaine  importance  à  c(ïMe 
constatation  au  point  de  vue  médico-légal.  Durante  a  rapporté  un  cas  de  sclérose 
atrophique  chez  un  nouveau-né  mort  cachectique  :  le  thymus  pesait  Igr.  r)0. 

Oiielques  auteurs  ont  voulu  établir  une  relation  entre  l'atrophii^  précoce  du 
thymus  et  certains  étals  morbides.  lilondel,  admettant  que  la  sécrétion  interne 
du  thymus  possède  des  propriétés  analogues  à  celles  de  l'ovaire,  conclut  à 
l'existence  d'une  chlorose  thymique  (pu>  gui'i'iiait  la  mi'dicalion  par  les  exlrails 
de  thymus. 

En  invoquani  le  rôle  du  Ihymus  dans  la  niilrilion  et  l'accroissemenl  de  l'orga- 
nisme, 1\L  Pilres  pcTise  (\\\o  son  atrophie  |)i'(''C()ee  explique  les  myopalliies  essen- 
tielles de  renl;uiee. 

Hémorragies  du  thymus.  —  On  a  observé  des  infarctus  thymiqu(?s  chez  des 
enl'anls  morts  au  cours  de  l'accouchement  ou  peu  de  temps  après  la  naissance 
(Friedleben,  W'eber.  r)uranle,  etc.).  On  en  a  signalé  aussi  dans  l'asphyxie,  l'inlo- 
xication  |)hospliorée.  Tsous  en  avons  observé  avec  Ghika,  dans  diverses  infec- 
tions spontanées  ou  expérimentales. 

Hypertrophie  du  thymus.  —  Si  latmiiliie  ihi  thymus  (>sl  une  lésion  rare,  ne 
se  traduisant  par  aucun  symptôme  bien  délini,  l'hyperlrophie  semble  assez  fré- 
quente et  représente  une  importante  cause  de  mort  subile  chez  l'enfant. 

Tantôt  la  mort  survient  brusquement  sans  avoir  été  précédée  d'aucun  tioidile 
prémonitoire;  d'autres  fois,  (die  est  :uuu)nc('e  par  des  accès  de  suffocation,  des 
accidents  dyspnéicpu-s  continus  ou  paroxystiques.  Dans  certains  cas,  d'ailleurs 
assez  rares,  rhypertro|diie  du  Ihymus  coexistait  avec  une  hypertrophie  de  tous 
les  appareils  lyuqiliati(pies.  ganglions,  rate,  plaques  (1(>  Peyer.  C'est  la  dialliè-te 
hjmpliatiqiic  de  l^altauf.  earactéris(''e  pai-  un  i-tat  'jaciicclique  progressif. 
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Chez  des  imlividus.  enfants  ou  adultes,  qui  ont  succombé  brusquement  à  la 
suite  de  radminislration  d'un  médicament  généralement  inolTensif,  on  a  trouvé 
assez  souvent  une  hypertrophie  ou  une  persistance  du  thymus.  Chez  Tenfant. 
c'est  surtout  après  l'administration  ilu  sérum  antidiphtéricjue  (Paltauf.  Combe, 
Escherich,  Galatli)  ou  des  applications  de  compresses  salieylées  (Escherich). 
Chez  l'adulte,  c'est  le  plus  souvent  au  cours  d'une  anesthésie  par  le  chloroforme 
ou  l'éther,  le  plus  souvent  à  la  fin  de  l'anestlK'sie  ou  ([uelque  temps  après  Topé- 
ration:  d'autres  fois  à  la  suite  d'un  bain  froid  ou  sans  cause  appréciable,  au 
cours  de  la  maladie  de  Basedow.  Remarquons  d'ailleurs  que  plusieurs  des 
malades  qui  ont  surcomljé  brns([uement  à  lanesthésie  étaient  atteints  de  goitre 
simple  ou  exophtalmique. 

Les  faits  de  ce  genre  sont  trop  importants  pour  que  nous  ne  les  examinions 
pas  de  plus  près. 

Une  première  catégorie  comprend  les.  cas  décrits  sous  le  nom  d'asthme  infan- 
tile, asthme  aigu,  asthme  de  Millar,  asthme  thyniicjue.  ronvulsions  internes 
du  larynx,  etc. 

Richa  en  1727),  Yerdries  en  172(!.  admirent  que  l'hypertrophie  du  thymus  est 
une_  cause  d'asthme  chez  l'enfant.  Millar  donna  une  description  plus  complète, 
mais  il  réunit  sous  une  môme  dénomination  des  faits  fort  disparates  et.  peu  à 
peu,  en  arriva  à  rattacher  les  accidents  à  un  spasme  du  larynx.  En  I8Ô0,  Kopp 
reprit  la  théorie  de  .Millar  et  soutint  que  la  compression  de  la  trachée  et  des 
vaisseaux  du  cou  par  le  thymus  hypertrophié  peut  entraîner  une  suirocation 
intermittente. 

Cette  conception  souleva  de  nouvelles  discussions.  On  objecta  (pie,  dans  plu- 
sieurs cas,  existaient  des  lésions  congénitales  du  cœur  et  que  celles-ci  étaient  la 
cause  des  accidents  (Haugsted,  Ollivier).  En  France,  Hérard  critiqua  Aivement 
la  théorie  thvmique  de  l'asthme  infantile:  Trousseau  fit  remarquer  que  les  acci- 
dents indiquaient  un  spasme  des  muscles  laryngés  et  inspiratoires  :  c'est 
l'asthme  phréno-glottique  de  Bouchut.  D'un  antre  côté,  on  reconnut  la  fré- 
quence de  l'asthme  thymique  chez  les  enfants  rachitiques  :  Elsiisser  admit  que 
l'occiput,  peu  résistant,  ne  protège  pas  suffisamment  le  cerveau  contre  les  chocs 
extérieurs.  Kassow  itz  invoqua  une  hyperéniie  inflammatoire  des  os  du  crâne  qui 
se  propagerait  aux  méninges  et  exciterait  l'écorce.  West,  Rééd.  insistèrent,  de 
leur  côté,  sur  la  fréquence  des  troubles  digestifs,  qui,  dirions-nous  aujourd'hui, 
par  l'intoxication  qu'ils  engendrent,  peuvent  rendre  compte  des  accidents. 

Ainsi  la  théorie  thymique  semblait  de  nouveau  abandonnée,  quand  une 
observation  de  Grawilz  ramena  l'attention  sur  le  rôle  du  thymus. 

Actuellement,  quelques  faits  récents  confirmant  les  descriptions  anciennes 
semblent  démontrer  l'existence  d'un  syndrome  spécial,  qui  est  vraisemblable- 
ment lié  à  l'hypertrophie  du  thymus. 

Syryiptômes.  —  Plusieurs  cas  peuvent  se  présenter. 

C'est  d'abord  un  nouveau-né  chez  lequel  la  respiration  ne  s'établit  pas  et  qui 
succombe  par  asphyxie  au  bout  de  quelques  instants. 

D'autres  fois,  l'enfant  s'est  développé  et  rien  ne  faisait  prévoir  la  lésion  dont 
il  est  atteint.  A  l'occasion  d'une  légère  pression  sur  le  thorax,  parfois  quand 
voulant  examiner  la  gorge,  le  médecin  renverse  la  tète  en  arrière,  l'enfant 
meurt  brusquement.  Ce  n'est  pas.  comme  on  la  dit,  parce  que  le  mouvement  a 
amené  la  compression  de  la  trachée  :  car  on  ne  trouve  aucun  symptôme 
d'asphyxie.  L'enfant  est  mort  par  syncope. 
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Dans  un  Uoisième  ordre  de  i'ails,  la  morl  sur\ient  aussi  ljrust[uenu'nl,  mais 
sans  cause  occasionnelle,  parfois  pendant  la  nuit.  L'autopsie  ne  révèle  encore 
aucune  altération  asphyxique. 

Enfin,  et  ces  cas-là  sont  les  plus  intéressants,  la  mort  est  précédée  d'accidents 
spéciaux  ([ui  constituent  le  vérilalile  asthme  tliyniique. 

Ce  qui  caractérise  essentiellement  cette  affection,  c'est  une  dyspnée  inlerniil- 
lente  ou  continue  avec  paroxysmes.  Les  accès  surviennent  à  l'occasion  d'un 
efl'ort,  d'une  compression  sur  le  ventre  ou  simplement  par  suite  du  décubitus 
dorsal  ;  ils  disparaissent  dans  la  station  debout.  On  explique  facilement  ces  modi- 
fications par  une  accumulation  du  sang  dans  les  grosses  veines  qui  sillonnent 
le  thymus.  L'organe  se  trouve  ainsi  distendu  et.  par  conséquent,  son  volume 
augmente  encore. 

L'accès  lui-même  est  analogue  à  celui  du  spasme  glottiquc  :  rins|)iration 
est  sifflante,  aigre,  difficile  et  longue,  l'expiration  reste  aisée  ou  devient  légè- 
rement ronflante.  En  même  temps,  et  c'est  là  un  phénomène  important  et 
soigneusement  noté  par  Barlhez  et  par  .Marfan,  la  trachée  subit  un  léger 
aplatissement  :  ce  qui  démontre  bien  qu'il  ne  s'agit  pas  d'une  compression 
par  le  thymus,  mais  qu'il- faut  invoquer  un  spasme  laryngé.  Pour  peu  que 
l'accès  se  prolonge,  l'enfant  se  cyanose,  mais  la  teinte  bleue  est  surtout  mar- 
quée à  la  face  et  aux  membres  supérieurs.  Elle  augmente,  comme  les  phéno- 
mènes respiratoires  dans  la  position  horizontale,  ce  qui  démontre  qu'elle  est 
due  à  une  compression  de  la  veine  cave  supérieure  par  le  thymus  turgescent. 
Celte  influence  du  changement  de  position  a  une  très  grande  importance 
sémiologique.  L'hypertrophie  des  ganglions  Irachéo-bronchiques  peut  donner 
des  troubles  analogues,  mais  ceux-ci  ne  sont  pas  augmentés  parle  déculjilus 
horizontal. 

Enfin,  dans  quelques  cas,  la  persistance  de  la  dyspnée  provoquera  des  réac- 
tions nerveuses  et  notamment  de  petits  mouvements  convulsifs,  parfois  locali- 
sés aux  globes  oculaires. 

La  mort  pourra  survenir  brusquement  par  syncope,  ou  bien,  elle  résultera 
d'une  asphyxie  progressive.  Il  est  rare  que  le  premier  accès  soit  mortel,  généra- 
lement les  accidents  se  calment  pour  reparaître  à  l'occasion  d'un  mouvement, 
d'un  elïort,  d'un  changement  de  position  ou  d'une  tentative  de  succion. 

Cependant  la  guérison  est  possible.  Barthez  a  rapporté  l'observation  cl  un  de 
ses  enfants  qui  guérit  après  avoir  eu  les  symptômes  caractéristi([ues. 

Dia(jnoslic.  —  Pour  établir  le  diagnostic,  on  se  basera  sur  l'intégrité  des 
organes  qui  pourraient  provoquer  les  mêmes  accidents.  L'hypertrophie  de  la 
glande  thyroïde  est  parfois  suivie  de  manifestations  analogues  également  aggra- 
vées par  le  décubitus  et  les  efl'orts.  II  suffit  d'examiner  le  cou  pour  être  fixé  sur 
ce  premier  point.  Nous  avons  dit  déjà  que  dans  rhypcrtrophic  des  ganglions 
trachéo-bronchiques,  les  accidents  ne  subissent  pas  les  mêmes  variations  que 
dans  l'hypertrophie  du  thymus.  D'un  autre  côté.  l'auscultation  permeltra  d'éli- 
miner les  troubles  d'origine  [>ulmonaii-e  ou  cardiaque. 

Dans  quelques  cas,  une  exploration  minutieuse  a  rendu  le  diagnostic  encore 
plus  certain  en  faisant  sentiile  bord  supérieur  du  thymus  à  la  partie  inférieure 
de  la  région  cervicale  (.Vllan  lUirns).  La  percnssion.  d'ajjrès  l'ingerhut.  donne- 
rait de  la  matilé  rélro-slernale  :  enfin  rauscullaiinn  pourrait  faire  reconnaître 
une  conqiressiou  du  [loumon. 

Nous  croyons  que  la  percussion  peut  rendre  les  [)lus  grands  services  poui'  le 
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iliagnostic.  Blumenreich  (')  en  a  montré  l'importance.  Il  a  fait  voir  ([ue  la  matité 
thvmique  dessine  un  triangle  dont  la  base  correspond  aux  arliculalions  sterno- 
claviculaires.  dont  les  côtés  passent  par  le  deuxième  espace  intercostal  pour 
atteindre  le  sommet  qui  se  trouve  sur  un  point  variable  de  la  ligne  sternale.  La 
matité  est  toujours  plus  marquée  à  gauche  qu'à  droite.  Quand  la  matité 
déborde  le  côté  du  tiiangle  ainsi  délimité  de  plus  d'un  centimètre,  on  peut 
admettre  une  hypertrophie  du  thymus.  L'hypertrophie  des  ganglions  du 
médiastin  anléiieur  ne  donne  pas  de  matité  semblajjle;  mais  la  dégénérescence 
caséeuse  de  ces  mêmes  ganglions  donne  une  zone  mate.  On  fera  le  diagnostic 
différentiel  en  tenant  compte  des  autres  manifestations. 

Plq/sioliii/ie  piit/iologique.  —  Il  semble  impossible  de  ne  pas  rattacher  à  l'état 
du  thymus  les  accidents  que  nous  venons  de  décrire.  La  seule  difficulté  est  de 
trouver  une  théorie  acceptable.  Nous  croyons  qu'on  peut  rejeter  la  compression 
des  organes  respiratoires  et  des  vaisseaux  par  la  glande  hypertrophiée.  Car, 
dans  ce  cas,  on  aurait  les  symptômes  d'une  asphyxie  progressive  et  non  des 
accidents  paroxystiques.  La  théorie  d'une  auto-intoxication  thymique,  admise 
par  Escherich,  ne  s'appuie  pas  sur  des  preuves  expérimentales  suffisantes. 
Reste  la  théorie  nerveuse  :  c'est  la  seule  (pii  rende  compte  des  faits. 

Si  l'on  admet  que  le  thymus  hypertrophié  agit  sur  les  récurrents,  on  s'ex- 
plique tous  les  accidents  de  spasme  laryngé  que  nous  avons  décrits.  Quand 
l'excitation  est  trop  violente,  des  phénomènes  inhiijitoires  éclatent  et  le  malade 
meurt  par  syncope  ou  par  inhibition. 

Cette  même  théorie  peut  s'appliquer  aux  cas  de  mort  subite,  non  précédée 
d'accès  de  dyspnée.  Les  causes  occasionnelles  n'ont  eu  d'effet  que  par  suite 
d'une  irritation  antérieure  des  nerfs  voisins  du  thymus.  Il  serait  même  intéres- 
sant, dans  les  cas  de  ce  genre,  de  déterminer  quel  est  l'état  des  nerfs  et  de 
rechercher  s'ils  ne  sont  pas  altérés. 

Ti-ditement.  —  Pour  éviter  les  accidents  dus  à  rhypertr(i|iliir  Ihymique, 
Allan  Burns  a  jjroposé  l'extirpation  de  la  glande.  Rehn,  puis  Kœnig,  ont  pra- 
tiqué une  opération  plus  simple  :  ils  ont  attiré  le  thymus  hors  du  thorax  et  l'ont 
fixé  à  la  région  cervicale.  C'est  évidemment  le  meilleur  traitement  ((uand  le 
diagnostic  a  pu  être  fait. 

Cependant  Barthez  a  obtenu  la  guérison  en  ayant  recours  à  de  simples  procé- 
dés médicaux.  Il  fit  placer  l'enfant  dans  son  lit  sur  un  plan  incliné  presque 
vertical.  Le  ([ualrième  jour  après  la  naissance,  il  lui  fit  prendre  une  cuillerée  à 
café  de  sirop  d'ipéca,  puis  il  donna  par  jour  comme  antispasmodique  0,1  d'oxyde 
de  zinc,  et  fit  faire  sur  la  poitrine  des  frictions  avec  une  pommade  iodurée 
belladonée;  enfin  il  prescrivit  des  bains  tièdes  de  dix  minutes  de  durée.  Nous 
avons  également  vu  les  accidents  rétrocéder  sous  l'influence  d'applications 
chaudes  au-devant  du  cou.  comme  dans  les  cas  de  laryngite  striduleuse.  Nous 
avons  donné  en  même  temps  de  la  teinture  de  belladone  'et,  plus  tard,  nous 
avons  prescrit  un  traitement  iodo-bromuré.  La  rétrocession  des  accidents  a 
marché  de  pair  avec  la  diminution  d'une  zone  de  matité  que  la  percussion 
révélait  sur  une  étendue  de  i  centimètres  à  gauche  du  sternum. 

Stridor  congénital.  —  Beaucoup  d'auteurs,  Bonnet  entre  autres,  considè- 
rent le  stridor  congénital  comme  dû  à  l'hypertrophie  du  thymus.  Il  ne  s'agit  pas, 
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en  tout  cas,  d'ime  compression  de  la  trachée,  car  dans  un  cas  éludi(''  par 
VarioL  et  GhiUa,  le  tubage  fit  cesser  instantanément  les  accidents.  11  laul  donc 
admettre  un  spasme  iiliréno-glotlique. 

Relations  fouctioiiiielles  entre  le  thymus  et  certaines  glandes.  —  Thymus  et 
glande  Ihyroïde.  —  La  reviviscence  du  thymus  a  été  notée  assez  souvent  chez 
les  individus  atteints  de  goitre  simple  ou  exophtalmique  ou  de  myxœdème. 
Bonnet  a  réuni   'J'J  cas  de  maladie  de  Basedow  avec  hypertrophie  du  thymus. 

Faut-il  conclure  de  ces  faits  qu'il  existe  une  synergie  entre  les  deux  glandes? 
On  peut  admettre  que  le  thymus  supplée  la  thyroïde.  La  présence  de  thyroïodine 
dans  le  thymus  fBaumann)  donne  un  certain  poids  à  cette  idée.  Mais  alors  pour- 
(luoi  se  dévcloppe-t-il  dans  le  goitre  exophtalmique  où  la  fonction  thyroïdienne 
est  exagérée?  A  nidiiis  de  supposer  que  la  sécrétion  de  la  thyroïde  est  viciée  et 
qu'il  en  résulte  une  insuffisance  relative  que  le  thymus  neutralise.  Remarquons 
d'ailleurs  que  cette  idée  trouve  un  appui  dans  les  cas  où  la  médication  thyroï- 
dienne a,  contrairement  à  toute  prévision,  amélioré  le  goitre  exophtalmique. 

Toutes  ces  conceptions  ne  sont  qu'hypothétiques,  les  faits  expérimentaux 
sont  trop  disparates  pour  permettre  une  conclusion.  L'extirpation  de  la  thyroïde 
est  suivie  d'une  hypertrophie  du  thymus  chez  le  chien  (Hofmeister),  l'agneau 
(Cadéac  et  Guinard),  le  lapin  (Gley),  mais  d'une  façon  inconstante.  L'opothé- 
rapie  thymique  a  donné  des  résultats  trop  dis|)arates  dans  les  diverses  variétés 
de  goitre  pour  qu'on  puisse  se  faire  une  opinion.  Elle  est  toujours  restée  sans 
l'ésultal  dans  le  myxœdème. 

Par  conséquent,  pour  le  moment,  nous  nous  contenterons  d'enregistrer  ces 
faits,  sans  essayer  d'en  tirer  une  conclusion  définitive. 

Thymus  et  glande  pituilaire.  —  Klebs  et  Marie  ont  insisté  sur  la  persistance 
ou  la  reviviscence  du  thymus  dans  l'acromégalie.  Celte  coïncidence  a  été  notée 
10  fois  sur  17  examens  (Percy  Furnwall).  (1  s'agirait,  d'après  Marie,  d'un  phé- 
nomène de  compensation. 

Thymus  et  organes  hémalopoélicjues.  —  Les  relations  qui  existent  cnlre  le 
Ihymus  et  les  organes  hématopoétiques  sont  incontestables.  Nous  avons  déjà 
dit  que  l'extirpation  du  lliynius  est  suivie  d'un  retour  de  la  moelle  osseuse  à 
une  activité  fonctionnelle  plus  grande  et  que  ce  tissu  perd  sa  graisse  tandis  que 
les  cellules  prolifèrent  abondamment. 

D'un  autre  côté  l'hypertrophie  du  thymus  coexiste  souvent  avec  une  hyper- 
trophie des  ganglions  lymphatiques.  Les  relations  avec  la  rate  sont  admises  par 
Friedleben.  On  a  observé  une  brusque  augmentation  du  volume  de  cet  organe 
au  moment  où  le  thymus  s'atrophiait.  Landenbach  a  vu  le  thymus  s'liy]ier[ro- 
phier  à  la  suite  de  la  splénectomie  et,  réciproquement,  Avellis  a  observé  une  rate 
rudimentaire  chez  un  enfant  mort  d'hypertrophie  thymique. 

Parmi  les  autres  glandes  sans  couiluit  excréteur,  il  faut  citer  les  capsules 
surrénales.  Leur  extirpation,  dapiès  lloinet,  serait  i)arfois  suivie  d'une  hvper- 
Irophie  du  thymus. 

Thymus  et  glandes  génitales.  —  Les  relations  (pi'on  a  voulu  établir  entrt»  le 
lliymus  et  les  glandes  génitales,  testicules  et  surtout  ovaires,  ne  semblent  pas 
établies  siu'  des  faits  assez  démonstratifs  pour  mériter  plus  qu'une  mention. 
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CHAPITRE    VI 
PATHOLOGIE   DE   LA   GLANDE   THYROÏDE 


Pendant  longtemps,  la  pathologie  de  la  thyroïde  se  réduisait  à  réliide  des 
tumeurs  qui  peuvent  atteindre  celte  glande  et  qu'on  englobait  sous  le  nom  de 
goitre.  Plus  lard  on  lui  a  rattaché  trois  syndromes  :  le  myxœdème,  le  goitre 
exophtalmique,  l'endémie  crélino-goitreuse.  Les  autres  manifestations  n'ont 
guère  attiré  l'attention  des  observateurs;  tout  au  plus  a-t-on  décrit  des  alté- 
rations grossières,  et  d'ailleurs  exceptionnelles,  comme  les  suppurations,  les 
tubercules  et  le  cancer. 

Actuellement  l'étude  de  la  thyroïde  tend  à  prendre  une  place  importante  en 
pathologie.  Les  recherches  physiologiques  en  établissant  son  rôle  dans  la 
nutrition,  en  montrant  les  eU'ets  de  son  ablation,  ont  permis  de  lui  rattacher 
un  certain  noniljre  do  troubles  fonctionnels  et  de  manifestations  viscérales.  Les 
opérations  faites  sur  l'homme  ont  complété  les  données  expérimentales.  Les 
résultats  fournis  par  l'opothérapie  ont  achevé  d'établir  l'importance  de  la 
glande  thyroïde  et  de  mettre  en  évidence  l'intérêt  qui  s'attache  à  son  étude.  Il 
faut  seulement  se  rappeler  que  l'appareil  thyroïdien  est  complexe  :  à  côté  des 
lésions  de  la  glande  principale  et  des  troubles  qu'elles  engendrent,  il  convien- 
drait d'ouvrir  un  chapitre  à  l'étude  des  altérations  dont  les  parathyroïdes,  les 
thyroïdes  accessoires  et  les  thyroïdes  aberrantes  peuvent  être  le  siège.  Ces 
recherches  sont  à  peine  ébauchées  et  il  n'est  guère  facile,  au  milieu  des  com- 
plexus  symptomaliques,  de  dire  ce  qui  dépend  de  la  parathyroïde  et  ce  qui 
est  lié  à  la  thyroïde  elle-même.  Tout  au  plus  peut-on,  à  l'exemple  de  Brissaud, 
entreprendre  ce  partage  pour  le  myxœdème. 

En  tenant  compte  à  la  fois  des  recherches  poursuivies  sur  les  animaux,  des 
accidents  consécutifs  à  l'exlirpalion  de  la  thyroïde  chez  l'homme,  des  sym- 
ptômes observés  dans  les  deux  principales  affections  de  la  glande,  le  myxœdème 
(4  le  goitre  exophtalmique,  on  comprend  coml)ien  sont  nomlireux  et  variables 
les  troubles  qu'on  a  le  droit  de  rapporter  à  des  lésions  de  la  thyroïde.  Tous  les 
appareils  peuvent  ainsi  être  atteints  de  manifestations  souvent  fort  graves,  d'un 
autre  côté  on  est  parvenu  à  rattacher  à  l'insuffisance  thyroïdienne  une  série  de 
(roubles  inlellecluels  qui,  déjà  très  marqués  dans  le  myxœdème  et  la  cachexie 
strumiprive,  atteignent  leur  plus  haut  degré  quand  l'insuffisance  glandulaire 
commence  au  début  de  la  vie  :  c'est  ce  qui  a  lieu  dans  le  crétinisme  sporadique 
et  dans  l'endémie  crétino-goitreuse. 

L'étude  des  accidents  consécutifs  à  la  thyroïdectomie  a  permis  encore  d'at- 
tribuer à  l'insuffisance  thyroïdienne  aiguë  un  syndrome  nerveux,  la  tétanie,  et, 
dans  les  cas  à  marche  plus  lente,  des  troubles  trophiques  comme  l'adiposité  et 
l'infiltration  myxœdémateuse.  Mais  en  face  de  ces  grands  accidents  liés  à  la 
destruction  de  la  thyroïde,  il  faut  placer  toute  une  série  de  manifestations  ana- 
logues, mais  atténuées,  liées  aux  lésions  de  la  glande.  Or,  contrairement  à  une 
opinion  ancienne,  ces  lésions  sont  fréquentes.  Les  infections  et  les  intoxications 
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rclenlissenl  sur  la  tliyroïde  avec  la  plus  grande  facilité  et  expliquent  les  affec- 
tions d'apparence  spontanée  dont  elle  peut  être  atteinte. 

Laissant  de  côté  le  goitre  exophtalmique  et  le  myxœdème,  on  peut  se 
demander  si  certaines  formes  d'obésité  ne  dépendent  pas  d'une  lésion  thyroï- 
dienne. Nous  disons  certaines  formes,  car  le  traitement  thyroïdien  réussit  chez 
certains  obèses,  non  chez  tous.  Il  serait  donc  important  de  savoir  à  quels 
signes  on  pourrait  distinguer,  en  dehors  de  l'épreuve  opothérapique,  l'obésité 
thyroïdienne.  On  a  voulu  rattacher  à  une  lésion  de  la  thyroïde,  un  type  clinique 
spécial,  l'adipose  douloureuse,  individualisé  par  Dercum  en  1888.  La  maladie 
serait  due  à  une  calcification  totale  ou  partielle  de  la  thyroïde  avec  ou  sans 
atrophie  de  cet  organe.  Mais,  d'après  Debove  ('),  la  lésion  de  la  glande  serait 
inconstante  et  le  rôle  de  la  thyroïde  serait  d'autant  moins  probable  que  le  trai- 
tement thyroïdien  reste  généralement  sans  elTcl. 

Si  des  doutes  peuvent  être  émis  sur  l'origine  de  la  maladie  de  Dercum,  nous 
croyons  que  les  lésions  de  la  thyroïde  doivent  expliquer  un  grand  nombre  de 
troubles  et  de  lésions  observés  pendant  la  période  de  croissance.  En  face  du 
myxœdème  infantile,  qui  est  le  type  le  plus  élevé  du  genre,  il  convient  de 
placer  un  myxœdème  fruste,  parfaitement  décrit  par  Hertoghe  sous  le  nom 
d'hypollnjroù/ic  bénigne  clironir/ue {^).  Pour  l'auteur,  tous  les  infantiles,  quels 
iju'ils  soient,  même  ceux  qui  ont  une  taille  supérieure  à  la  normale,  sont  des 
dysthyroïdiens.  Même  quand  l'arrêt  de  développement  est  lié  à  la  syphilis,  au 
]ialudisme,  à  l'alcoolisme  ou  à  la  tuberculose  des  générateurs,  il  y  a  toujours 
alleinle  préalable  à  la  vitalité  du  corps  thyroïde.  Les  profondes  lésions  que 
nous  avons  observées,  avec  M.  Garnier,  chez  les  hérédo-syphilitiques,  nous 
semblent  donner  un  appui  à  cette  opinion.  D'un  autre  côté,  le  traitement 
thyroïilien  produit  chez  tous  les  infantiles  des  résultats  remarquables.  Quand 
l'ossification  n'est  pas  achevée,  il  y  a  reprise  de  la  croissance;  la  poitrine  se 
développe  et  les  organes  sexuels  s'achèvent.  Réciprotiuement  la  thyroïdeclomie 
est  souvent  suivie  d'une  atrophie  des  organes  génilaux  (Hofmeisler). 

Pour  Ilerloghe  l'hyiiothyroïdie  serait  essentiellement  héréditaire  et  innée  ; 
pendant  l'enfance  elle  pourrait  être  masquée  et  se  traduirait  chez  l'adulte,  par 
des  troubles  extrêmement  variés,  portant  sur  la  plupart  des  organes  et  des 
tissus.  L'insuffisance  thyroï<lienne  pourrait  provoquer  des  troubles  Irophiques 
de  la  peau  et  de  ses  annexes,  la  décoloration  et  la  chute  précoce  des  cheveux, 
les  altérations  des  dents  et  des  gencives,  l'hypertrophie  des  amygdales  et  sur- 
loul  les  tumeurs  adénoïdes,  les  troubles  du  larynx,  la  congestion  du  foie,  la 
constipation  rebelle,  les  troubles  utérins,  notamment  la  dysménorrhée,  la 
rétroflexion  de  l'utérus  et  les  ménorragies,  l'angustie  de  l'aorte,  les  varices,  le 
varicocèle,  etc.  Si  l'on  est  nn  peu  étonné  au  |)renii('r  abord  du  grand  nombre 
(le  troubles  morbides  qu'IIertoglic  rattache  à  l'insnflisance  thyroïdienne  et  de 
leur  diversité,  on  n'est  pas  loin  de  partager  les  opinions  de  l'auteur  ipiaud 
on  voit  les  résultats  qu'il  a  obtenus  par  l'opothérapie. 

Aux  diverses  manifestations  déjà  indicpiées,  nous  pouvons  encore  en  ajouter 
une  autre,  c'est  la  chlorose.  Capilan  a  appelé  l'attention  sur  certaines  chloroses 
thyroïdiennes  qui  sont  justiciables  d'un  traitement  opothérapique. 

L'importance  de  la  thyroïde  dans  la  nutrition  ressort  encore  des  recherches 

(')  Debove.  L'ailiposo  iloiilniii'ciisp.  Prex^r  inril.,  17  jiiilli'l  l'.Mll. 

{-)  IIert<k;he.  IIy|)olliyi'nïclic'  ln'niLiiic'  i'lir(iiiii|iii-  (Ui  MiyMi/d^'inc  fru>te.  Xouvctte  iconoQra- 
)ililc  de  la  Salpftrtcrc,  180!'. 
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chimi(iues  de  M.  A.  Gautier  (').  Ce  savant  a  démontré  que  la  thyroïde,  à  coté  de 
l'iode,  renferme  une  certaine  quantité  d'arsenic.  Or  le  flux  menstruel,  contrai- 
rement au  sang  de  la  circulation  générale,  renferme  de  l'iode  et  de  l'arsenic 
qui  proviennent  justement  de  la  réserve  thyroïdienne,  ce  qui  met  bien  en  évi- 
dence la  synergie  qui  unit  l'appareil  thyroïdien  à  l'appareil  génital.  D'un  autre 
côté  la  relalion  fonctionnelle  entre  la  thyroïde  et  le  système  pileux,  déjà  évidente 
dans  le  myxœdème,  est  démontrée  par  la  présence  d'arsenic  et  d'iode  dans  la 
peau  et  ses  annexes. 

Ces  considérations  préliminaires  nous  montrent  quel  intérêt  s'attache  à 
l'étude  de  la  thyroïde  et  à  la  recherche  des  causes  qui  peuvent  léser  la  glande. 
Car  nous  ne  croyons  pas  que  l'insuffisance  thyroïdienne  soit  toujours  innée. 
Les  recherches  que  nous  avons  faites  avec  !\I.  Garnier  nous  semblent  conduire 
à  une  autre  explication  ;  en  établissant  la  fréquence  des  lésions  de  la  thyroïde 
(.lans  les  infections  aiguës  et  dans  les  infections  chroniques  comme  la  syphilis 
ou  la  tuberculose,  en  nous  montrant  l'existence  d'une  cirrhose  thyroïdienne 
d'origine  tuberculeuse,  elles  nous  font  saisir  l'étiologie,  obscure  jusqu'ici,  des 
affections  thyroïdiennes,  aussi  bien  du  myxœdème  et  du  goitre  exophtalmique 
que  de  l'hypothyro'ïdie  bénigne. 

Nous  laisserons  de  côté,  dans  cet  article,  le  myxœdème  et  la  maladie  de 
Basedow  qui  sont  décrits  dans  d'autres  parties  de  l'ouvrage.  Le  goitre  est  étudié 
dans  les  traités  de  chirurgie  et  il  nous  suffit  de  renvoyer  à  l'excellent  article  de 
Broca.  Nous  nous  occuperons  seulement  des  congestions  de  la  thyroïde,  des 
tliyroïdites  infectieuses,  et  notnniment  de  la  thyroïdite  suppurée,  de  la  tuber- 
culose, de  la  syphilis  et  des  tumeurs  de  la  tliyroïde.  Enfin  nous  croyons  inté- 
ressant, tant  au  point  de  vue  th('orique  qu  >  pratique,  de  présenter  quelques 
considérations  sur  l'opolhérapie  thyroïiliciuic. 


coxGES  riux  m  vnuiDiENNE 

Étiologie.  —  La  plupart  des  auteurs  consacrent  un  chapitre  à  la  congestion 
thyroïdienne.  Cette  expression  semble  s'appliquer  à  certains  faits  qui  ressortis- 
sent  autant  à  la  physiologie  qu'à  la  pathologie.  Telles  sont,  par  exemple,  les 
modifications  de  volume  que  suli,  la  glande  aux  diverses  périodes  de  la  vie 
génitale,  chez  la  femme. 

Il  est  de  tradition  ancienne  que  la  thyroïde  se  tuméfie  à  la  première  mens- 
truation. Chez  certaine?  femmes,  chaque  période  ramène  ainsi  un  développe- 
ment de  la  glande,  qui  est  facilement  appréciable  à  la  mensuration  du  cou.  On 
peut  voir  également  un  balancement  se  faire  entre  l'état  de  la  thyroïde  cl 
l'écoulement  sanguin.  Une  supi  rcs-ion  <les  règles  peut  avoir  pour  conséquence 
un  gonflement  thyroïdien,  qui  disparaît  quand  la  menstruation  se  rétablit 
(Steinberg). 

Les  premiers  rapports  sexuels  auraient  également  pour  effet  de  congestionner 
la  thyroïde,  surtout  chez  la  femme;  la  modification  est  assez  marquée  pour  être 
appréciable  à  la  mensuration  du  cou. 

C'est  surtout  la  grossesse  qui  détermine  du  côté  de  la  glande  des  modifica- 
tions intéressantes.    Freund   a    constaté    une   augmentation    de   volume   chez 

(')  A.  CiACTiEii.  Rôle  de  l'arsenic  rlans  l'économie.  A7//'  Con(/rcs  de  inéd.,  section  de  patlin- 
lor/ie  (jénérale,  \\.  54i,  Paris,  8  août  l'.XIO. 
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i5  femmes  enceintes  sur  50  qu'il  a  examinées  à  ce  point  de  vue.  Les  très  inté- 
ressantes recherches  de  Lange  établissent  que  l'hypertrophie  débute  généra- 
lement vers  le  quatrième  mois  chez  les  primipares,  vers  le  cinquième  chez  les 
multipares.  Elle  commence  à  diminuer  sept  ou  huit  jours  après  raccoucheraent, 
et  ne  tarde  pas  à  avoir  complètement  rétrocédé.  Cette  augmentation  de  volume 
de  la  thyroïde  semble  en  rapport  avec  la  suractivité  que  l'auto-intoxication  gra- 
vidique impose  à  la  glande.  On  sait,  en  ellet,  que  la  thyroïde  est  capable  de 
neutraliser  certains  poisons  et  notamment  certains  produits  de  la  désassimila- 
tion  azotée.  Mais,  l'hypertrophie  thyroïdienne  n'est  pas  constante.  Sur 
155  i'cmmes  enceintes  examinées  par  Lange,  25  n'en  présentaient  pas.  Or, 
20  d'entre  elles  étaient  albuminuriques  :  l'insuffisance  relative  de  la  thyroïde  a 
donc  pour  conséquence  une  altération  du  rein.  L'expérimentation  confirme  ces 
déductions  d'une  façon  saisissante.  Sur  des  chattes,  Lange  a  retiré  les  4  5  de  la 
thyroïde  et  aucun  trouble  n'est  survenu,  sauf  chez  les  femelles  pleines  : 
celles-ci  ont  succombé  et  l'autopsie  a  révélé  une  dégénérescence  graisseuse 
des  cellules  rénales.  Parmi  les  clialtes  (jui  ont  été  opérées  en  dehors  de  la  ges- 
tation, et  qui  supportaient  pari'ailemeni  la  lliyroïdectomie  partielle,  quelques- 
unes  sont  de\enues  pleines.  Elles  ont  élé  alleintes  d'albuminurie  et  plusieurs 
d'entre  elles  ont  succombé  au  milieu  de  phénomènes  convulsifs  ou  comateux. 

Ces  résultais  expérimentaux  permeUcnl  donc  de  rejeter  au  second  plan 
l'influence,  si  souvent  invoquée,  des  conditions  mécaniques,  comme  l'effort  ou 
les  cris  pendant  l'accouchement,  les  convulsions  pendant  l'éclampsie.  Il  ne  faut 
pas  cependant  leur  dénier  toute  importance.  La  grande  vascularisation  de  la 
thyroïde  explique  parfaitement  le  rôle  des  efforts.  On  comprend  ainsi  pourquoi 
chez  les  chanteurs  et  chez  les  hommes  que  leur  profession  oblige  à  parler  haut, 
la  thyro'ide  est  fréquemment  auifmentée  de  volume.  Il  en  est  de  même  quand 
des  lésions  pulmonaires  et  surluul  l'enipliysème  gèncnl  la  cirrnlalioii  «lu  sang 
veineux. 

On  parle  encore  de  congestion  au  cours  des  infections,  mais  les  rcihcrclics 
que  nous  avons  faites  démontreid  que  le  processus  est  plus  complexe,  said' 
peut-être  dans  le  paludisme  où  les  congestions  viscérales  sont  très  l'ré<juenles. 

Ce  que  nous  savons  des  autres  organes  nous  porte  à  penser  que  dans  la 
plupart  des  cas,  il  ne  s'agit  pas  seulemeid  de  modifications  vasculaircs.  Nous 
ne  possédons  que  peu  de  documents  sur  ce  sujet.  Les  recherches  hislologiques 
n'ont  porté  que  sur  quelques  femmes  mortes  d'éclampsie  et  sur  quelques 
nouveau-nés  asphyxiés  pendant  la  naissance.  Bach  a  trouvé  ainsi  une  dilatation 
des  vaisseaux  et,  dans  certains  cas.  de  petits  épanchements  sanguins.  II  serait 
intéressant  de  reprendre  la  (picslion.  mais  les  cas  sont  le  ]i]iis  s()u^cnt  fort  com- 
plexes et  on  n'a  évidemment  i)as  le  droit  de  généraliser  les  observations  qu'on 
aura  pu  faire. 

Symptômes. —  Les  symptômes  ([ui  traduisent  ce  f[u'(m  est  conventi  d'ap]i(dcr 
la  congestion  de  la  thyroïde  sont  extrèmemi^nl  sinq)lcs. 

Le  sujet  s'aperçoit  que  son  cou  a  augmenté  de  volume. 

L'inspection  et  surtout  la  palpation  font  constater  une  tu  nu- faction  de  la 
glande,  qui  atteint  le  ])lus  souvent  les  deux  lobes.  Cette  tumeur  l'st  bien 
limitée,  indolente,  molle  et,  ce  qui  est  plus  important  pour  le  iliagnoslic, 
elle  suit  exaclenienl  les  mouvements  du  larynx;  elle  s'élève  avec  lui  pendant 
la  déglutition. 

[AOCCA] 
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Cotte  tumeur  ne  produit  le  plus  souvent  aucun  trouble.  Cependant  quand 
elle  atteint  un  certain  volume,  elle  peut  comprimer  des  parties  importantes. 
M.  Guyon  a  bien  mis  ce  l'ait  en  évidence  en  étudiant  ce  qui  se  passe  pendant 
l'accouchement.  Les  efforts  que  fait  la  femme  ont  pour  effet  d'augmenter  le 
volume  de  la  thyro'ide.Les  carotides  se  trouvent  comprimées  au  point  que  le 
pouls  temporal  peut  disparaître. 

Dans  les  cas  de  congestion  intense  et  surtout  lors  de  foyers  hémorragiques, 
la  compression  des  organes  peut  être  assez  marquée  pour  entraîner  des  troubles 
sérieux.  C'est  à  la  fin  de  la  grossesse  qu'on  voit  des  accidents  analogues  à  ceux 
cjue  détermine  le  goitre.  La  compression  de  la  trachée  ou  des  nerfs  qui  l'entou- 
rent, provoque  de  la  dyspnée  et  de  l'asphyxie.  Dans  une  observation  rapportée 
par  Bonnaire.  les  accès  de  suffocation  et  le  développement  dune  paralysie  de 
la  corde  vocale  droite  entraînèrent  de  tels  troubles  qu'on  dut  intervenir  au 
septième  mois,  pratiquer  la  dilatation  du  col  et  administrer  un  traitement 
ioduré.  Plus  tard  la  malade  ayant  eu  de  la  fièvre,  de  l'albuminurie  et  des 
manifestations  hystériformes,  Bonnaire  conclut  qu'il  s'était  trouvé  en  pré- 
sence d'un  goitre  exophtalmique  fruste  d'origine  gravidique.  Il  est  certain, 
en  elTct .  que  les  troubles  graves  ne  doivent  pas  dépendre  d'une  simple 
congestion.  De  même,  dans  les  quelques  cas  où  la  mort  est  survenue,  il  faut 
de  toute  nécessité  invoquer  une  lésion  plus  profonde,  une  sorte  de  thyroïdite 
subaiguë. 

En  général,  les  phénomènes  attribués  à  la  congestion  disparaissent  rapide- 
ment. Cependant,  quand  les  causes  se  répètent,  la  reproduction  des  accidents 
peut  avoir  pour  conséquence  le  développement  d'une  lésion  permanente.  On  a 
vu  ainsi,  à  la  suite  de  grossesses  multiples,  s'établir  un  goitre  parenchyma- 
teux,  remarquable  par  sa  tendance  à  provoquer  des  accès  de  sulTocation. 

On  peut  rapprocher  de  la  congestion  thyro'îdienne  un  type  clinique  décrit 
sous  le  nom  de  ijoilre  aiijii.  On  l'observe  après  l'accouchement,  quelquefois  à 
la  suite  d'efforts,  de  quintes  de  toux:  il  est  assez  fréquent  dans  les  pays  à  goitre 
et,  dans  ce  cas,  a  été  attribué  à  l'ingestion  des  eaux.  Les  statistiques  militaires 
en  indiquent  chaque  année  un  certain  nombre  de  cas:  ils  se  produisent  surtout 
pendant  l'été  (goitre  estival)  ou  l'automne:  l'affection  peut  sévir  sous  forme  de 
petites  épidémies,  qui  durent  de  deux  à  cinq  mois. 

Le  développement  du  goitre  aigu  se  fait  très  rapidement,  en  (]uelques  jours, 
parfois  en  quelques  heures.  La  tuméfaction,  généralement  bilatérale,  pro- 
voque (jueKjues  phénomènes  de  compression,  notamment  de  la  dyspnée.  <le  la 
raucité  de  la  voix,  de  la  respiration  bruyante,  de  la  dysphagie,  de  la  rougeur  de 
la  face,  des  battements  des  carotides,  de  l'exophlalmie. 

L'affection  rétrocède  et  le  cou  reprend  son  volume  normal  en  un  temps 
qui  varie  de  sept  mi  huit  jours  à  deux  mois.  Dans  certains  cas,  l'afl'ection  réci- 
dive, d'autres  fois  elle  passe  à  l'étal  clircjuique.  resl-à-dire  aboutit  à  un  goitre 
iléfinitif. 

Traitement.  —  Le  traitement  de  la  congestion  thyro'îdienne  se  réduit  à  peu 
de  chose.  Dans  les  cas  graves,  il  a  fallu  pratiquer  la  trachéotomie,  pour  obvier 
aux  accidents  asphyxiques.  Blachez  a  réussi  à  les  conjurer  en  soulevant 
simplement  les  thyroïdes.  Quand  il  s'agit  d'une  femme  enceinte,  l'intensité 
des  accidents  a  conduit  parfois  à  pratiquer  l'avortement  ou  l'accouchement 
prématuré. 
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LA   THYROÏDE  DANS   LES  INFECTIONS  AIGUËS 

Anatomie  pathologique.  —  Les  recherches  que  nous  avons  laites  avec 
M.  (JarnierC)  onl  mis  en  évidence  l'influence  des  maladies  infeclieuses  sur  la 
glande  thyroïde.  Nos  examens  ont  porté  sur  55  malades  morts  de  scarlalinc 
('J  adultes  et  4  enfants),  de  rougeole  (10  enfants),  de  diphtérie  (5  adultes  cl 
1  enfant),  de  fièvre  typhoïde  (I  adulte),  de  méningite  cérébro-spinale  (1  adulte), 
de    variole   (I    adnlhM,    <le    p(M-il(>iiil('    ]inrMlonle    à    staphylocoque    (I    enfant). 
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KiG.  81.  —  Chiiidu  lliyi-uïde  d'iioiiime  ailultc  normal  (supplicicT' 

Malgré  leur  diversité  d'origine,  toutes  ces  glandes  présentaieul  un  ccilaiu 
nombre  de  caractères  communs  (pu>  nous  devons  exposer  tout  d'abord. 

A  l'dul  nu,  l'organe  paraît  déjà  moililié. 

Son  vohnnc  est  augmenté  et  son  poi<ls  s'élève  notablement  au-dessus  de  la 
normale  :  tandis  qu'il  est  d'environ  'J.'i  grammes  chez  l'homme  sain,  sept  fois, 
nous  l'avons  trouvé  supérieur  à  50  grammes  (57,  58,  i2,  4o,  i8,  71  grammes). 
Ces   glandes    hypertrophiées   sont    le  siège  de   lésions   histologiipies   intenses. 

La  rolovdlion  est  changée;  de  ja\uiAtre  qu'elle  est  normalement,  la  glande 
devient  plus  ou  moins  ronge,  quchpirroi-.  même  violacée.  Cet  aspect  est  suiloul 

(')  H(i(a;i!  ol  G.VRMEiî.  Iiircclioii  Un  i-iudicmio  cxiirrimcnlale.  Sor.  de  Inal.,  oclobre  IX'.IS.  — 
Action  (lu  bacille  typlii<liif  sur  'a  glande  thyroïde.  Hid.  —  La  tîlande  thyroïde  dans  les  mala- 
dies infeclieuses.  /Presse  /,„■•,/.,  1!)  avril  IS'J'.t.  —  GAiiMEn.  Ln  glande  lliyroide  dans  (c.v  nmlndh-s 
infeclieuses.  Tlièse  île  Paris,  181)9.  —  UoiiEii.  Les  lunladies  iiifeetieiiscs.  Paris.  1'.)0'2,  p.  "l'I-'Vl. 
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frappant  sur  une  surface  de  coupe  :  le  parenchyme  apparaît  uniformément 
rouge,  ou  bien  brunâtre  et  marbré  de  taches  violettes.  Souvent  une  partie  de  la 
glande  garde  sa  couleur  normale,  et  il  n'est  pas  rare  de  trouver  un  lobe  entière- 
ment congestionné,  tandis  que  l'autre  est  anémié  et  pâle.  L'altération  est 
parfois  encore  plus  limitée  ;  c'est  la  base  des  lobes  qui  est  alors  intéressée  de 
préférence. 

Lésions  microscopiques.  —  Pour  donner  plus  de  clarté  à  l'étude  hislologique, 
nous  envisagerons  d'abord  le  tissu  conjonctif  et  les  vaisseaux,  puis  le  paren- 
chyme glandulaire  lui-même. 

Le  tissu  conjonctif,  dans  les  infections  aiguës,  est  en  général  peu  modifié. 
Quelquefois  pourtant,  surtout  chez  l'enfant,  il  semble  contenir  un  plus  grand 
nombre  de  noyaux  que  normalement;  mais  jamais,  ni  chez  l'enfant,  ni  chez 
l'adulte,  nous  n'avons  rencontré  d'amas  leucocytaires  formant  des  nodules  ana- 
logues à  ceux  que  l'on  trouve  dans  le  foie  ou  dans  le  rein  des  infectés. 

Ce  qui  change  surtout  l'aspect  général  de  la  glande  et  peut  faire  croire,  à 
première  vue,  à  un  développement  exagéré  du  tissu  conjonctif,  c'est  la  présence 
de  la  matière  collo'ide  en  dehors  des  vésicules  (fig.  82).  A  un  faible  grossisse- 
ment, on  voit,  en  effet,  d'épaisses  travées  intcrvésiculaires  convergeant  vers  les 
vaisseaux;  mais  ces  travées  ne  sont  pas  formées  uniquement  de  tissu  conjonctif; 
avec  un  objectif  plus  fort,  on  reconnaît  que  les  libres  sont  repoussées  excentri- 
quement  et  que  la  partie  centrale  est  constituée  par  une  substance  homogène, 
uniformément  colorée,  ayant  la  réaction  de  la  matière  colloïde.  Cette  matière 
dilate  les  espaces  lymphatiques  de  la  glande  :  elle  dessine  un  réseau  plus  ou 
moins  complet  dont  les  mailles  sont  remplies  par  les  vésicules,  dont  les  nœuds 
correspondent  aux  vaisseaux  ;  à  leur  niveau,  on  voit  de  véritables  lacs  colloïdes 
formés  par  la  convergence  de  plusieurs  travées.  Celte  disposition  n'est  pas  tou- 
jours aussi  nettement  accusée;  dans  bien  des  cas,  quchjues  axes  conjonctifs 
renferment  seuls  de  la  matière  colloïde  :  il  n'y  a  pas  de  véritable  réseau.  Mais, 
quelles  que  soient  son  importance  et  son  étendue,  la  lésion  que  nous  venons 
d'indiquer  est  très  fré(iuenle  ;  elle  existe  presque  toujours,  à  un  degré  plus  ou 
moins  avancé,  dans  les  thyroïdes  infectieuses. 

Les  altérations  des  vaisseaux  sont  en  général  peu  intenses.  Les  veines  appa- 
raissent sur  les  coupes,  dilatées  et  remplies  de  globules  rouges;  les  Capillaires 
distendus  dessinent  parfois  tout  le  poui-lour  des  vésicules.  Deux  fois  seulement 
nous  avons  trouvé  des  hémorragies.  Dans  un  cas  de  variole,  les  globules  rouges 
extravasés  étaient  mélangés  à  de  la  matière  colloïde  et  à  des  leucocytes,  for- 
mant ainsi  un  magma  sans  limites  précises,  au  milieu  duquel  on  apercevait  des 
cellules  thyroïdiennes;  l'hémorragie  était  restée  interstitielle.  Au  contraire  chez 
un  diphtérique,  le  sang  avait  pénétré  dans  l'intérieur  des  vésicules;  mais,  la 
lésion  était  plus  limitée  et  n'intéressait  qu'une  petite  partie  du  parenchyme. 

Enfin,  la  paroi  des  vaisseaux  peut  être  atteinte  d'inflammalion  :  nous  avons 
observé  de  l'artérite  et  de  la  phlébite.  Ces  lésions  n'ont  rien  de  particulier.  Elles 
débutent  par  la  tunicjue  interne  qui,  épaissie,  fait  saillie  dans  l'intérieur  du 
vaisseau.  Elles  s'accompagnent  de  thrombose,  avec  obstruction  plus  ou  moins 
complète  de  la  lumière  du  canal.  Quelquefois  la  présence  d'un  Ihrombus  est  le 
seul  indice  d'une  altération  qui  siège  plus  haut,  sur  le  trajet  du  vaisseau,  et  ne 
se  retrouve  pas  sur  les  coupes.  A'ous  n'avons  pas  observé  de  péri-artérile  ni  de 
périphlébite. 

Les  lésions  les  plus  intéressantes  sont  celles  du  parenchyme  lui-même.  Dans 
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la  plupart  des  cas  que  nous  avons  étudiés,  les  vésicules  étaient  modifiées  dans 
leur  forme,  leurs  dimensions  et  leur  constitution;  la  matière  colloïde  elle-même 
était  parfois  altérée  dans  ses  propriétés  essentielles. 

Les  vésicules  sont,  en  général,  notablement  plus  petites  qu'à  Tétat  normal  et, 
comme  les  axes  conjonctifs  inlervésiculaires  sont  dilatés  par  la  matière  colloïde, 
l'aspect  général  rappelle  celui  de  la  thyroïde  infantile.  La  composition  même 
des  vésicules  est  souvent  profondément  modifiée;  certaines  d'entre  elles  ne 
renferment  plus  de  matière  colloïde,  et  leur  centre  est  occupé  uniquement  par 
des  cellules  en  voie  de  désintégration.  On  aperçoit  facilement  le  contour 
conjonctif  de  la  vésicule  ;  mais  les  cellules  ne  sont  plus  appuyées  régulièrement 
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FiG.  82.  —  Glan 


Ihyroïdo  d'homme  .'nliillc  iinn't  do  scarlatine.  —  Dilalalion  ronsidôraljle  des  vaisseau.v. 
Traînées  de  inaliérc  eolloïde  eiiluuraiil  les  vésicules. 


contre  le  squelette  :  elles  sont  soulevées  dans  l'intérieur  de  la  cavité  et  s'égrè- 
nent sans  ordre  au  milieu  de  la  matière  colloïde:  quelquefois  ciiu]  ou  six 
cellules  restées  unies  représentent  des  landjeaux  de  la  ]taroi  desquamée,  flottant 
dans  le  contenu  vésiculaire.  (les  cellules  sont  fornu'cs  d'un  ]>roloplasma  granu- 
leux et  d'un  noyau  assez  volumineux,  à  contour  irrégulier,  prenant  mal  l'hénia- 
téine.  Souvent,  au  centre  de  la  vésicule,  les  protoplasmas  de  plusieurs  cellnles 
se  fusionnent  en  une  masse  nniipie,  finement  granuleuse,  au  milieu  de  laquelle 
on  aperçoit  des  noyaux  en  voie  de  disparition.  D'autres  vésicules,  au  contraire, 
renferment  encore,  au  milieu  de  cellules  desquaniées,  une  certaine  quantité  de 
matière  colloïde  normale. 

La  matière  colloïde  peut  présenter  d'autres  modifications.  Ses  réactions  colo- 
rantes changent.  La  safranine,  au  lieu  de  la  teindre  fortement  en  rouge  vif,  lui 
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donne  seulement  une  coloration  rose  pâle.  Plus  rarement,  elle  a  perdu  son 
affinité  pour  l'éosine  et  reste  jaunâtre  malgré  l'action  du  colorant.  Sur  les 
coupes  traitées  par  l'aurantia,  elle  garde  une  teinte  brun  sale,  bien  dilïérenle 
de  la  nuance  jaune  clair  que  prend  le  reste  du  tissu.  Enfin  on  rencontre  quel- 
quefois dans  certaines  vésicules,  au  lieu  de  la  matière  colloïde  normale,  un 
amas  de  granulations  polygonales,  assez  volumineuses,  brunâtres,  ne  prenant 
pas  l'éosine,  mais  devenant  vert  foncé  par  l'action  de  la  thionine.  Ces  granula- 
tions peuvent  remplir  complètement  toute  une  vésicule,  ou  bien  elles  forment 
de  petits  amas  enire  les  cellules  descjuamées.  Elles  n'existent  guère  que  dans 
les  glandes  très  altérées. 

Ainsi,  quand  les  lésions  sont  très  marquées  (fig.  85),  la  sécrétion  de  la  matière 


Fig.  83.  —  Glande  Uiyroïde  d'homme  adulte  mort  de  scarlatine.  —  Lobule  complètement  transformé  :  les 
vésicules  sont  revenues  sur  elles-mêmes  et  bourrées  de  cellules;  le  tissu  thyroïdien  est  encore  recon- 
naissable  à  quelques  vésicules  dilatées  sur  le  borti  du  lol)ule;  la  matière  colloïde  ne  prend  plus  rêosine. 


colloïde  paraît  complètement  entravée  ou  remplacée  par  quelques  granulations 
à  réaction  anormale.  Les  vésicules  sont  remplies  imiquement  de  cellules 
desquamées,  plus  ou  moins  tassées  les  unes  contre  les  autres,  à  protoplasma 
large  et  clair  ou.  jilus  rarenieiil.  peu  étendu  et  granuleux.  Enfin  les  axes 
conjonctifs  qui  séparent  les  vésicules  sont  minces  et  ne  renferment  pas  non 
plus  de  matière  colloïde. 

Parathyroïdes.  —  Nous  avons  examiné  liistologiquement  les  parathyroïdcs 
dans  trois  cas  de  scarlatine  et  un  cas  de  diphtérie.  Elles  n'étaient  altérées  que 
chez  deux  malades. 

Les  altérations  les  plus  importantes  ont  été  observées  chez  une  femme  qui 
succomba  à  la  scarlatine.  Dans  ce  cas,  tandis  que  la  thyro'ide  s'écartait  peu  du 
type  normal,  les  glandules,  au  nombre  de  quatre,  ofi'raient  des  modifications 
importantes.  Les  loges  conjonctives,  au  lieu  d'être  remplies  exactement  par  les 
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boyaux  ('•pithi'liaux,  commo  dans  les  paratliyroïdcs  normales,  élaionl  à  moiliô 
vides.  Los  cellules  avaient  perdu  leur  disposition  en  travées  régulières  et  se 
trouvaient  réunies  en  amas  au  centre  de  chaque  loge.  Elles  étaient  formées 
d'un  proloplasma  granuleux  à  limites  souvent  peu  précises  et  se  confondanl 
avec  les  coi'ps  cellulaires  voisins  ;  le  noyau  se  colorait  bien.  Ces  lésions,  (juoi(pie 
diffuses  et  se  rencontrant  dans  tous  les  points  de  la  glande,  étaient  parcellaires; 
cei'taines  portions  restaient  complètement  saines. 

Dans  un  cas  de  diphtérie,  nous  avons  retrouvé  le  même  aspect,  mais  les 
lésions  él aient  plus  discrètes. 

Caractères  particuliers  à  chaque  infection.  —  La  IVéquence  des  lésions  liiyroï- 
diennes  varie  considérablemeni  suivant  l'infection  qu'on  envisage. 

Dans  la  scarlatine,  la  thyroïde  est  presque  constamment  le  siège  de  profondes 
modifications.  Sur  15  glandes  que  nous  avons  examinées,  2  seulement  nous 
ont  paru  à  peu  près  normales;  elles  provenaient  l'une  d'un  enfant  de  16  mois, 
l'autre  d'une  femme  de  ."iO  ans;  encore  est-il  que,  chez  cette  dernière  malade, 
les  parathyroïdes  étaient  profondément  lésées. 

La  thyroïde  résiste  beaucoup  mieux  dans  la  rougeole.  Elle  n'était  alh'rée  (pie 
dans  la  moitié  des  cas  que  nous  a\ons  étudiés. 

Notre  cas  de  variole  concerne  une  femme  de  56  ans  qui  succomba  à  une 
forme  confluente;  la  glande  thyroïde  était  le  siège  de  lésions  très  accentuées. 

Enfin,  nous  avons  trouvé,  à  des  degrés  divers,  des  altérations  dans  6  cas  de 
diphtérie,  dans  1  cas  de  lièvre  typhoïde,  dans  l  cas  de  méningitt;  cérébro- 
spinale  et  1  cas  de  péritonite  purulenle  à  staphylocoque. 

L'intensité  des  lésions  ne  seuilde  |)as  cm  rapport  avec  la  durée  do  l'évoliilion 
morbide  ou  la  forme  de  l'infection.  Dans  la  scarlatine,  par  exemple,  les  ailéra- 
tions  étaient  bien  plus  marquées  chez  un  homme,  qui  fut  emporté  au  septième 
jour,  que  chez  un  enfant  de  8  ans  qui,  atteint  secondairement  d'une  endocardile 
ulcéreuse  à  streptocoque,  resta  malade  pendant  15  jours.  Il  en  est  de  même 
dans  la  diphtérie  :  que  le  malade  meure  au  milieu  d'accidents  aigus  ou  qu'il 
succombe  à  des  phénomènes  d'intoxication  lente,  la  réaction  Ihyroïdienni"  ik^ 
paraît  pas  modifiée. 

Il  ne  semble  pas  non  plus  que  l'état  de  la  thyroïde  soit  innueneé  |)ar  les  com- 
plications intercurrentes.  Parmi  nos  15  scarlatineux,  i  succombèrent  à  des 
complications  streptococcicpies  (coryza  purulent,  endocardite  ulcéreuse,  ramol- 
lissement aigu);  les  lésions  ne  présentaieni  rien  de  spécial. 

L'interprétation  est  beaucoui)  |>lus  délicate  dans  la  rougeole.  Cette  infectioii 
n'a  jamais  entraîné  la  inoil  par  elle-même;  les  malades  qui  ont  succombé 
étaient  tous  des  enfanis  emporli'-s  par  une  complicalion  telle  que  bronclio-|ineu- 
monie,  plus  rarement  niéniiigile,  gangrène  du  pharynx,  <-oryza  purulent. 
N'ayant  pas  étudié  de  cas  simple,  il  nous  est  difficile  de  discerner  ce  (pii  revi(>nl 
à  la  fièvres  éruptive  tic  ce  ipii  apparlieni  à  la  manifeslalion  secondaire.  C'est 
par  la  comparaison  avec  la  scarlaline  cpie  l'on  peul  êlre  tenté  de  lallacher  les 
lésions  à  la  rougeole  plulôl  (pi'aux  infections  surajoutées. 

Bien  (pi'elles  présenleni  un  grand  nombre  de  caraclèrcs  communs,  les  lésions 
(pi'on  |)eul  observer  dans  les  diverses  ini'eclions  varient  C|uel(|ue  peu  sui\anl 
la  maladie  qu'on  envisage.  Il  nous  faiil  donc  ihili(|U('r  brièvement  les  particula- 
rités ([uc  nous  avons  notées. 

C'est,  avons-nous  dit,  la  scarlaline  c|ui  doit  servir  aux  desciiplions. 
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La  congoslion  ne  fait  jamais  défaut;  mais,  quelle  que  soit  son  intensité,  elle 
n'aboutit  pas  à  rhémorragie.  La  paroi  des  vaisseaux  participe  parfois  au 
processus;  dans  deux  cas,  nous  avons  trouvé  de  l'endartérite  avec  formation 
de  tliromlnis.  L'hypersécrétion  de  la  matière  colloïde  constitue  la  modification 
la  plus  fréquente;  deux  fois,  cette  matière  était  altérée  et  privée  de  ses  réac- 
tions colorantes  habituelles. 

Dans  la  rougeole,  les  lésions  consistent  surtout  en  congestion  et  suractivité 
fonctionnelle;  elles  sont  d'ailleurs  inconstantes  et  peu  marquées. 

Les  altérations  étaient,  au  contraire,  très  intenses  dans  le  cas  de  variole.  La 
thyroïtle  était  hypertrophiée  et  forlemeni  congestionnée;  contrairemeni  à  ce 
qui  avait  lieu  dans  la  scarlatine,  il  s'était  produit  de  petites  hémorragies  paren- 
chymateuses.  En  même  temps,  la  sécrétion  colloïde  élait  augmentée  et  déviée  de 
son  type  normal  :  elle  était  grenue  et  brunAtre. 

Nous  avons  examiné  (i  thyroïdes  provenant  de  diphtériques.  L  hypersécrétion 
glandulaire  nous  a  paru  moins  intense  que  dans  la  scarlatine  ;  deux  fois  seule- 
ment elle  était  bien  marquée.  Par  contre,  les  vésicules  contenaient  de  nom- 
breuses cellules  desquamées,  et  la  matière  colloïde  se  trouvait  assez  fréquemment 
altérée.  Dans  une  des  glandes  nous  avons  trouvé  un  foyer  d'hémorragie  paren- 
chymateuse. 

Les  autres  infections  ont  provoqué  des  lésions  analogues  qui  ne  présen- 
taient rien  de  bien  spécial.  Nous  signalerons  seulement  une  phlébite  des  vei- 
nules inira-glandulaires  dans  le  cas  de  fièvre  typhoïde. 

Pathologie  expérimentale.  —  Pour  étudier  le  mécanisme  et  la  signification 
des  lésions  constatées  dans  les  infections  humaines,  nous  avons  fait  avec 
M.  Garnier  un  certain  nombre  de  recherches  expérimentales.  Nous  avons  étudié 
la  thyroïde  d'animaux  dont  les  uns  ont  été  inoculés  sous  la  peau  ou  dans  les 
veines,  les  autres  dans  l'artère  thyroïdienne.  C'est  dans  ce  dernier  cas  qu'on 
obtient  les  modifications  les  plus  intéressantes. 

Dans  une  première  série  de  recherches  nous  avons  utilisé  des  cultures  de 
slaphylocoque  doré.  Ce  microbe  a  provoqué  une  Ihyroïdite  dilTuse.  Mais  tandis 
que  les  échantillons  très  virulents  déterminaient  surtout  des  lésions  parenchy- 
mateuses,  les  échantillons  atténués  suscitaient  des  processus  interstitiels.  Dans 
le  premier  cas  les  vésicules  ont  toutes  des  dimensions  à  peu  près  semblables,  la 
matière  colloïde  qu'elles  renferment  est  pâle,  les  cellules  épithéliales  sont 
gonflées,  leur  protoplasma  est  uniformément  coloré  et,  sur  bien  des  points,  les 
cellules  semblent  fusionnées  en  une  masse  unique.  Le  noyau  est  gonflé  et 
souvent  mal  coloré.  Les  vaisseaux  sont  gorgés  de  sang,  le  stroma  conjonctif  est 
plus  apparent  qu'à  l'état  normal. 

Si  la  culture  est  extrêmement  virulente,  les  lésions  sont  destructives.  Il  y  a 
mort  de  la  cellule  et  la  vésicule  désorganisée  laisse  échapper  sa  matière  col- 
loïde qui  va  se  collecter  dans  les  espaces  lymphatiques. 

Utilise-t-on,  au  contraire,  des  cultures  atténuées,  les  phénomènes  réactionnels 
dominent  ;  on  trouve  de  l'artérite,  quehjues  amas  leucocytaires,  au  milieu 
desquels  on  voit  des  cellules  épithéliales  dégénérées.  La  lésion  parenchyma- 
teuse  élait  encore  la  lésion  primitive,  mais  les  réactions  interstitielles  ont  pris 
le  dessus. 

En  faisant  les  mêmes  expériences  avec  le  bacille  d'Eberth,  nous  avons  obtenu 
également  diverses  formes  anatomiqucs,  mais  les  lésions  ont  été  plus  diffuses. 
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A  Iciii-  plus  haut  degré,  elles  se  Iradaiscnl  par  le  tléveloppeineiil  dune  lliyroï- 
dile  hémorragique.  Avec  des  cultures  moins  virulentes  les  lésions  se  bornent  à 
des  dégénérescences  épilhéliales,  de  la  congestion  des  capillaires  et  de  Tendarté- 
l'ite.  Enfin,  quand  la  survie  est  suffisamment  longue,  une  sclérose  se  produil 
sous  forme  de  bandes  conjonctives  qui  divisent  la  glande  en  segments.  Les  vési- 
cules semblent  normales,  mais  leur  charpente  est  fortement  épaissie  et  la 
matière  colloïde  est  abondamment  répandue  en  dehors  d'elle.  En  même  temps, 
un  certain  degré  d'endartérite  et  de  péri-artérite  amène  par  place  l'oblitération 
ou  la  disparition  des  vaisseaux. 

Dans  un  travail  récent,  Torri,  utilisant  une  méthode  de  recherches  ana- 
logue à  la  nôtre,  a  obtenu  également  des  lésions  en  injectant  du  pneumo- 
coque, du  bacille  d'Eberth  ou  du  bacille  charbonneu.'c.  Si  les  altérations  obte- 
nues par  cet  auteur  étaient  moins  intenses  que  celles  que  nous  avons  décrites, 
c'est  que  ses  cultures  étaient  moins  actives.  Nous  avons  reconnu,  en  effet,  que 
l'étendue  et  la  profondeur  îles  lésions  sont  l)ien  plus  sous  la  dépendance  de 
l'énergie  du  processus  morbide  que  de  sa  persistance.  On  peut  donc  facile- 
ment, par  l'injection  de  microljes  dans  les  artères  thyroïdiennes,  reproduire 
toute  la  gamme  des  inflammations  viscérales  :  en  faisant  varier  la  dose  ou  la 
virulence  des  cultures,  on  obtient  soit  la  thyroïdite  interstitielle,  c'est-à-dire  la 
Ihyroïdite  hémorragique,  la  liiyroïdite  à  réaction  leucocytaire  vive,  et  la 
sclérose,  soit  la  thyroïdite  parenchymateuse,  c'est-à-dire  la  nécrose  aiguë  et 
la  dégénérescence  des  cellules.  Dans  un  cas,  à  la  suite  d'une  injection  de 
staphylocoque,  nous  avons  vu  la  prolifération  épithéliale  aboutir  au  développe- 
ment dune  néoplasie. 

Ce  qui  fait  l'intérêt  de  ces  données  expérimentales,  c'est  qu'on  peut  observer, 
chez  l'homme,  les  mômes  types  anatomo-pathologiques.  La  thyroïdite  suppurée. 
signalée  depuis  longlenqis.  est  aujourd'hui  bien  connue  ;  elle  se  développe  au 
décours  de  différentes  maladies  infectieuses.  La  thyroïdite  hémorragique  est 
rare  ;  elle  a  été  observée  dans  la  variole  par  Liouville  et  par  nous  même.  Les 
autres  formes  peuvent  se  rencontrer  dans  les  infections  aiguës,  bien  ([u'elles 
n'atteignent  jamais  la  même  intensité  que  dans  les  inflammations  expérimen- 
tales. La  sclérose  thyroïdienne  se  voit  dans  les  maladies  chroniques,  comme  la 
tuberculose  ;  mais  il  est  probable  qu'elle  doit  se  développer  aussi  au  cours  ou  à 
la  suite  des  infections  les  plus  diverses,  pour  peu  que  le  processus  se  |)rolonge. 
On  conçoit  ainsi  la  fréquence  des  troubles  ou  des  allections  attribuables  à  des 
lésions  thyroïdiennes  ;  le  myxœdème  et  le  goitre  exophtalmique,  par  exemple, 
peuvent  parfois  reconnaître  pour  cause  une  infection  antérieure. 

Ouand  les  inocidalions  sont  pr.'itiquéos  à  distance,  la  glande  thyroïde  est  peu 
touchée.  Chv7.  les  animaux  ((ui  ont  reçu  sous  la  peau  on  dan-  les  veines  des 
cultures  de  staiiliyloco(iue,  d<>  bacille  typhi((ue  ou  de  bacille  charbomieiix.  nous 
n'avons  [)as  décelé  de  lésion  appréciable.  Le  streptoc<)([ne  a  proxoqui'  iiiu>  exci- 
tation de  la  sécrétion  et  a  déterminé  des  modifications  assez  analogues  à  celles 
que  nous  avons  décrites  chez  l'homme. 

C'est  la  toxine  diphtéri([ue  qui  nous  a  fourni  les  résultats  lesi)lns  inl(''ressanls. 
Son  injection  |)rovoque,  chez  le  cobaye,  des  altérations  rapjielanl  celles  qui' 
révèle  la  pathologie  humaine.  La  matière  colloïde  sort  de  ses  alvéoles  et  se 
répand  dans  les  lymphatiques  :  elle  est  parfois  assez  abondante  pour  mascpier 
entièrement  les  vésicules;  dans  les  nappes  rpi'elle  forme,  on  retrouve  quelques 
cellules  épithéliales.   En  d'autres  points,  les  cellules  sont  dcsquamées  et  occu- 
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pent  linlérieur  des  vésicules.    Les  vaisseaux  peuvent  èlre  alleiuls  en  même 
temps  :  dans  un  cas,  nous  avons  trouvé  un  foyer  d'endartérilc. 

La  léaclion  revêt  la  même  forme  que  chez  l'homme,  seulement  elle  est  plus 
intense.  Toute  la  matière  <>olloïde  est  passée  dans  les  vaisseaux,  mais  elle  con- 
serve ses  caractères  normaux  :  elle  se  colore  comme  d'habitude,  un  peu  moins 
bien  en  certains  points,  mais  la  différence  est  légère.  Il  semble  que  l'évolution 
ait  été  trop  rapide  pour  que  la  sécrétion  glandulaire  ait  eu  le  temps  de  se 
modifier. 

La  toxine  tétanique  nous  a  donné  des  résultats  un  peu  différents.  Les 
lésions  étaient  moins  marquées  et  consistaient  surtout  en  une  hypersécrétion 
modérée.  Dans  un  cas,  dont  révolution  l'ut  plus  lente  que  de  coutume,  la 
matière  colloïde  était  grenue,  jaunâtre,  prenait  mal  les  réactifs  colorants; 
en  un  mot,  elle  présentait  les  modifications  que  nous  avons  signalées  chez 
l'homme. 

Quelle  interprétation  convient-il  de  donner  aux  diverses  modifications  du 
parenchyme  glandulaire  ? 

La  pathologie  expérimentale  va  encore  nous  permettre  de  répondre  à  cette 
question.  Elle  nous  fournit  le  moyen  de  reproduire,  en  provoquant  une  surac- 
tivité de  la  glande,  quelques-unes  des  modifications  que  nous  avons  trouvées 
chez  l'homme  et  les  animaux  infectés  :  il  suffit  pour  cela  de  soumettre  des  ani- 
mau.x  à  l'action  de  substances  chimiques  capables  de  stimuler  les  fonctions 
thyroïdiennes.  Deux  corps  fournissent,  à  ce  point  de  vue,  d'excellents  résul- 
tats :  le  nitrate  de  pilocarpine  etTiode.  Le  premier  agit  sur  la  thyroïde  comme 
sur  la  plupart  des  autres  organes  :  c'est  un  stimulant  banal  de  l'activité 
glandulaire.  Le  second  exerce  une  action  plus  élective,  comme  le  faisaient  pré- 
voir les  analyses  chimiques  du  tissu  thyroïdien  et  les  résultats  fournis  par  la 
thérapeutique. 

Si  l'on  examine  la  thyroïde  des  animaux  qu'on  a  maintenus  pendant  [plusieurs 
jours  sous  l'influence  du  nitrate  de  pilocarpine  ou  de  l'iode,  on  trouve  les 
vésicules  dilatées  et  on  voit  la  matière  colloïde,  répandue  dans  les  espaces  lym- 
phatiques, former  des  traînées  convergeant  vers  les  vaisseaux.  La  disposition 
vésiculaire  peut  môme  disparaître  par  places  :  on  ne  trouve  plur-  (ju'un  vaste 
amas  de  malièi'e  colloïde,  dans  laquelle  on  aperc^oit  des  rangées  de  noyaux 
disposés  irrégulièrement.  Les  cellules  elles-mêmes  ont  changé  d'aspect  :  beau- 
coup d'entre  elles  sont  desquamées  et  remplissent  la  cavité  de  la  vésicule  :  leur 
noyau  se  colore  mal  et  présente  des  contours  irréguliers. 

Si  on  compare  la  thyroïde  infectieuse  à  ces  glandes  hyperexcitées,  on  recon- 
naît que,  dans  les  deux  cas,  le  tableau  est  sensiblement  le  même  :  l'infection 
provoque  un  processus  identique  à  celui  que  réalise  la  pilocarpine  ou  l'iode; 
elle  amène  un  réveil  de  l'activité  glandulaire  qui  se  traduit  par  une  hyper- 
sécrétion. La  thyroïde,  qui  sommeillait,  s'est  réveillée  et  s'est  mise  à  sécréter 
abondamment.  C'est  le  premier  degré.  Quand  le  processus  va  plus  loin,  la 
matière  colloïde  se  modifie.  Contrairement  à  ce  qui  a  lieu  chez  les  animaux 
traités  par  la  pilocarpine  ou  l'iode,  elle  subit  la  transformation  granuleuse,  la 
perte  des  réactions  colorantes  normales.  La  sécrétion  n'est  pas  seulement 
augmentée,  elle  est  déviée  de  son  type  habituel  :  elle  a  perdu  ses  propriétés 
fondamentales.  A  côté  de  l'hyperthyroïdation,  il  y  a  donc  lieu  de  placer,  dans 
certains  cas,  la  dysthyroïdation,  qui  aboutit  elle-même  à  la  diminution  et  à  la 
suppression  de  la  fonction  :  l'évolution  normale  de  la  cellule  thyroïdienne  ne 
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se  fait  plus,  les  vésicules  restent  remplies  de  cellules  claires,  impropres  au 
travail  <;laiKlulaire. 

11  existe  donc,  au  cours  des  maladies  infeetieuses,  des  troubles  sécrétoires 
plus  ou  miiins  profonds  dans  la  Ihyroïde  comme  dans  les  autres  glandes  de 
l'économie.  Après  une  période  de  suractivité,  survient  une  diminution  ou  une 
altération  des  fonctions.  De  même  ([ue  le  foie  sécrète  alors  des. pigments 
anormaux,  la  thyroïde  forme  une  matière  colloïde  atypique  et  particulière. 

Si,  le  plus  souvent,  les  lésions  sont  légères  et  doivent  se  réparer  d'une  façon 
suffisante  pour  permettre  le  rétablissement  des  fonctions,  on  conçoit  qu'il  n'en 
est  pas  toujours  ainsi.  Des  altérations  peuvent  subsister  qui,  au  bout  d'un 
temps  variable,  de  plusieurs  années  peut-être,  ayant  évolué  pour  leur  propre 
compte,  se  traduiront  par  des  troubles  fonctionnels. 

THYROÏDITE    AIGUË  (') 

Les  inflammations  thyroïdiennes  semblent  avoir  ét('-  observées  aux  siècles  der- 
niers par  Marc-Aurèle-Sévcrin  (1643),  Bonnet,  Mauchart.  Il  s'agissait  de  foyers 
purulents  développés  dans  des  goitres.  J.-L.  Petit  recueillit  trois  faits  analogues. 
J.-P.  Frank  signale  également  la  suppuration  du  goitre  et  rapporte  qu'étani 
enfant  il  fut  atteint  de  «  lhyréo])hyme  aigu  ».  \Ji\  médecin  ayant  déclaré  que  la 
lésion  était  inopérable,  la  mère  de  Frank  fît  ouvrir  l'abcès  par  le  baibier  du  vil- 
lage; l'enfant  guérit,  mais  conserva  une  fistule  qui  ne  s'oblitéra  qu'au  bout  de 
plusieurs  années  (-). 

C'est  à  Lebert  ("■)  que  revient  le  mérite  d'avoir  publii'-.  à  partir  de  ISi!),  d'im- 
portants travaux  sur  la  ((ueslion;  en  1802,  il  fil  paraîtic  une  remarquable  nioiio- 

aphie  (jui  renferme  50  observations. 

Vers  la  même  époque,  Bauchet('),  dans  un  mémoire  qui  est  devenu  classique 
en  France,  réunit  un  certain  nombre  de  documents  intéressants. 

Depuis  lors,  des  faits  ont  été  [)ubliés  qui  ont  achevé  de  fixer  nos  connais- 
sances sur  les  symptômes  et  l'évolution  des  thyroïditeset  nous  ont  fait  connaître 
ffuelles  sont  les  bactéries  qui  interviennent  le  plus  souvent  dans  leiu-  genèse. 

On  trouvera  un  exposé  de  ces  documents  dans  une  série  d'articles  récents  et 
notamment  dans  une  exfcllenlc^  revue  <le  Jeanselme  ('). 

Étiologie.  —  La  Ihyroïdile  est  toujours  le  r(''sultat  d'une  iufeiti(jM.  Mais  de 
nombreuses  causes  viennent  souvent  expliquer  la  localisation  morbide  :  en  lèle 
se  place  l'influence  d'un  goitre  antéri(!ur.  Jeansclme  distingue  très  juste 
ment,  à  ce  ]iropos.  la  thyroïdite  aiguë  atteignant  un  organe  jusque-là  indemne, 
et  la  struiuile  aigui',  (pii  repii-seiile  un  processus  dr'vel()p[)é  secondairement 
dans  une  glande  kysti(pie.  LebcrI.  IlolVuiauu,  Liebermeisl<'r,  Kocher  soni 
d'accord    pour   mellrc  le  goitre  au    premier  rang    des  causes    pri-disposanlcs. 

(')  Synonymes  :  fiiiiimi-hr  lln/rcnùla  (Pli.  Fr.  Wallhci')  de  x'jvkyz/;,  rsqninancie;  Angiwi 
Ihyi-cnidfi  'AVeitcinvclici)  :  Tln/irnphi/'ii'i  nnilinii  {.l.-P.  l'"rnnrU).  Ci-s  cvprc-^sioiis  sont 
l'omliécs  en  désiicliiili'. 

(-)  J.-l'.  h"i!.\NK.  Ti-iiitc  (le,  iiii'-il.  jjiyilùiur  (U';\d.  ('iuiid.-i|-<-,iii),  I.  Il,  p.  17!»  1X0,  Paris,  1842. 

(^)  Ledi;ki'.  Dii'  Krniil.iicitcii  (Il'i-  Scliililriise  iiii'l  ilii-c  UchniKltiiinj,  Broslau,  IXO'i. 

(*)  BAcr.nKT.  De  l,i  lliyroïdilo  (gollrn  aisu)  cl  du  goitre  enllnmmé.  Uns.  Iicbd.,  P.-iris,  is;i7. 

(^)  Je\nsi;i.mi;.  Tliyrciïdiles  el  struinilos  infiM-liouses.  Oaz.  des  Iwp.,  i  février  IS!».").  — 
Consulter  enrore  :  ('..  Mai!cii.\nt.  Tliyi'oïdc.  Dirt.  de  in>':l.  el.  de  rhir.  pratiques,  Paris.  lS,sri.  — 
A.  lînocv.  Maladies  du  coi'iis  lliyroïde.  7"c</(V<'  de  ehirui'fiie.  i'  éd.,  t.  \f,  p.  447.  ISOS.—  EwAl.n. 
Dleaculi-Enlziindiiii^'diTScliiliidi'iisp.  Nolliiui'jers  sp.  Palhologie  und  Tlienipie.  l.  X.\ll.p."i. 

ti;mti:  i>k  Mr;iii:c.[M:,  "2    (■dit.  —  V.  58 
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Sur   les   .jO   observations   relevées   par   Lehert,    22   concernent    des   goitreux. 

Comme  le  goitre,  la  tliyroïdite  est  plus  fréquente  dans  le  sexe  féminin.  Sur 
18  observations  réunies  par  Holger-Mygind,  7  seulement  se  rapportent  à  des 
hommes.  Il  est  probable  que  la  fréquence  du  goitre  dans  le  sexe  féminin 
explique  cette  prédominance  :  car,  sur  les  7  observations  ci-dessus  citées  qui  se 
rapportent  à  des  hommes,  il  n'y  a  eu  que  trois  chez  des  goitreux,  et,  sur  les 
1 1  observations  concernant  des  femmes,  il  y  en  avait  8. 

Bien  qu'on  puisse  l'observer  à  tous  les  âges,  que  Demme  parle  d'une  Ihyroïdite 
suppurée  congénitale,  c'est  généralement  à  la  période  moyenne  de  l'existence 
qu'on  observe  celle  affection,  c'est-à-dire  entre  20  et  iO  ans.  Les  vieillards  ne 
sont  pas  à  l'abri,  et  Carron  rapporte  -i  observations  chez  des  sujets  ayant 
dépassé  60  ans.    Mais  il  s'agit  alors  presque  toujours  de  goitre  enflammé. 

Parmi  les  causes  adjuvantes  on  cite  le  Irauiualisme,  soit  qu'une  plaie  ait 
atteint  la  glande,  soit  qu'une  contusion  se  soit  |)roduite  sur  la  région  cervicale, 
notamment  une  strangulation.  II  est  également  classique  d'invoquer  l'influence 
du  froid,  qui,  d'après  les  anciens  observateurs,  suffirait  à  lui  seul  à  provoquer 
l'inflammation  de  la  glande. 

Ce  qui  est  peut-être  plus  spécial  à  la  thyroïde,  c'est  que  sa  circulation  se  fait 
dans  des  conditions  particulières  qui  peuvent  favoriser  l'infection.  Nous  avons 
déjà  montré  comment  les  efforts,  les  cris,  le  travail  de  l'accouchement  provo- 
quent des  congestions  veineuses  qui  ont  été  bien  souvent  incriminées  dans 
l'étiologie  du  goitre  et  sont  également  invoquées  pour  expliquer  le  développe- 
ment des  inflammalions  aiguës.  Enfin,  peut-èti-e  par  suite  de  conditions  clima- 
tériques,  peut-être  sous  l'influence  des  mêmes  causes  qui  expli(|ucnt  les  épidé- 
mies de  goitre  aigu,  on  a  pu  observer  des  épidémies  de  thyroïditc.  Telle  est  celle 
qui  a  sévi  à  Sainl-Élienne  en  186-4  (Brisson)  et  celle  plus  réceut(>  qui,  à  Berne,  a 
frappé  une  série  d'enfants  atteints  de  rougeole  (Demme). 

Dans  certains  cas  fort  rares,  ces  causes  occasionnelles  sont  les  seules  que  l'on 
trouve.  La  Ihyroïdite  apparaît  alors  comme  un  accident  primitif.  Nous  la  con- 
sidérons aujourd'hui  comme  la  localisation  unique  d'un  processus  pyémique  ; 
elle  se  produit  par  le  même  mécanisnu^  que  les  autres  suppurations  internes  et 
rentre  dans  le  groupe  des  pyémies  cryptogénéliques. 

Presque  toujours  la  Ihyroïdite  est  une  lésion  secondaire  survenue  au  cours 
dune  infection.  En  première  ligne,  il  faut  citer  la  fièvre  typhoïde.  Il  serait  fa- 
cile d'en  réunir  une  centaine  d'observations.  Le  pus  trouvé  dans  la  glande 
renferme  le  bacille  d'Eberth  à  létal  de  pureté  (Colzi,  Baatz,  Kocher,  Dupraz, 
Tavel,  Schudmak  et  Vlachos,  Baslarelli)  ou  associé  à  d'autres  microbes,  à  des 
pyogènes  (Chantemesse),  au  staphylocoque  (Spirig),  à  un  bacilh»  non  pathogène 
(Jeanselme).  Peut-être  certains  cas  comme  celui  de  Griesinger  relèvent-ils 
d'une  pyémie  secondaire.  La  pyémie  est,  en  effet,  la  cause  que  l'on  doit  placer 
en  seconde  ligne;  on  a  cité  des  thyroïdites,  à  la  suite  d'infections  purulentes 
posl-traumaliques  ou  post-opératoires,  ou  consécutives  à  diverses  lésions  suppu- 
rées.  Mais  c'est  l'infection  puerpérale  qui  représente  ici  la  principale  cause. 
L'agent  j)alhogène  est  généralement  le  streptocoque.  On  peut  en  rapprocher 
certains  cas  de  Ihyroïdite  survenue  à  la  suite  d'endométrites  de  causes  diverses. 

Parmi  les  infections  capables  de  produire  les  thyroïdites,  nous  indiquerons, 
sans  y  insister,  les  fièvres  éruptives,  scarlatine  et  rougeole  (Demme),  variole 
(Liouville),  l'érysii^èle  (Oulmont,  Zesas),  la  diphtérie  (Brieger,  Zwicke,  Demme) 
et  surtout  le  paludisme  (Greco,  Demme,   (Jaslellan,  Charvot,  etc.).   La  grippe 
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peu!  aussi  pnnoquei'  la  Ihyroïdile,  comme  l'ont  monln''  Bar  (de  Nice)  et  Gal- 
liard:  dans  une  observation  de  Duguet  et  de  Saint-Germain,  le  pus  renfermait 
le  pneumocoque  à  l'état  de  pureté.  Le  môme  microbe  a  été  trouvé  par  Gérard- 
Marchant  et  Morax,  Tavel,  Lion  et  Bensaude,  Durante,  dans  des  thyroïdites 
consécutives  à  la  pneumonie. 

L'inflammation  de  la  thyroïde  peut  survenir  encore  à  la  suite  d'infections  plus 
ou  moins  bien  déterminées  et  parfois  fort  bénignes.  Une  angine  (Détrieux, 
Tavel),  un  coryza,  de  la  l)ronrhite  (Albert  et  Lebert)  ont  pu  provoquer  rinllam- 
mation  lliyroïdienne.  Tavel,  ayant  examiné  le  pus  dans  deux  cas  de  thyroïdite 
post-angineuse,  trouva  une  fois  le  streptocoque  :  dans  un  deuxième  cas  le  pus 
était  stérile  ;  c'est  également  le  streptocoque  que  .Jeanselme  et  Navarroont  isolé 
dans  un  cas  consécutif  à  une  laryngo-trachéite. 

Ce  sont  surtout  les  affections  du  tube  digestif  qui  ont  sous  ce  rapport  la  plus 
grande  imporlance.  Lebert  avait  déjà  signalé  l'influence  de  la  diarrhée  et 
Cruveilhier  celle  du  choléra.  Tavel  ayant  eu  l'occasion  d'observer  A  cas  de 
thyroïdite  en  a  profité  pour  entreprendre  quelques  recherches  bactériologiques. 
Il  a  trouvé  le  colibacille  dans  un  cas  consécutif  à  une  proctite  ;  dans  ô  cas 
développés  à  la  suite  de  gastro-entérite,  il  a  isolé  1  fois  le  pneumocoque,  '2  fois 
2  bacilles  particuliers;  l'un  se  rapproche  du  colibacille,  l'autre  en  diffère  en 
ce  qu'il  liquéfie  la  gélatine,  mais  avec  une  très  grande  lenteur. 

Nous  devons  faire  une  mention  particulière  des  thyroïdites  rhumatismales  et 
ourliennes.  Elles  ont  pour  caractère  spécial  de  représenter  des  fluxions  éphé- 
mères qui  ne  tendent  jamais  vers  la  suppuration.  La  thyroïdite  ourlienne  a  été 
observée  par  Servier,  Jourdan  et  par  nous-mème.  La  thyroïdite  rhumatismale 
est  pbis  fréquente,  elle  a  été  étudiée  par  Vulpian,  Raymond,  Mollière, 
Walther,  Kocher,  Zouiowitch.  Elle  survient  au  début  ou  à  la  fin  de  l'attaque 
de  polyarthrite  et  rétrocède  assez  rapidement,  surtout  sous  l'influence  du 
salicylate  de  soude  :  elle  ne  dure  pas  plus  de  2  à  4  jours.  On  peut  en  rapprocher 
une  observation  de  l'>arlo\v  concernant  un  érythème  noueux. 

Symptômes.  —  Les  symptômes  varient  considérablement  sui\anl  la  varit'lé 
de  thyroïdite  qu'on  observe. 

Supposons,  pour  prendre  l'exemple,  sinon  le  plus  fréquent,  du  moins  le  plus 
net:  une  infection  primitive  de  la  glande.  Le  début  peut  être  aussi  brusque  et 
aussi  bien  caractérisé  que  dans  une  phlegmasie  franche.  Le  malade  est  ])ris 
d'un  frisson,  suivi  de  fièvre,  de  malaise,  de  céphalée. 

Bientôt  une  douleur,  généralement  accompagnée  de  dysphagie,  appelle 
l'attention  sur  la  région  antérieure  du  cou.  Profonde,  continue,  avec  des  exa- 
cerbations  spontanées  ou  provo([uées  par  la  pression,  celte  douleur  peut  oci-u|)er 
toute  la  région  thyroïdienne,  ce  qui  est  rare  ;  le  plus  souvent  elle  esl  localisée  à 
un  lobe,  le  droit  dans  la  plu|)arl  des  observations  ;  exceptionnellement  elle  cor- 
respond à  l'isthme  (le  la  glan(l(\  La  douleur  augnuMile  dans  les  niouvemeiils  : 
l'extension  est  particulièrement  pénible;  aussi,  instim-liveiiienl.  pour  relâcher 
les  muscles  (pii  brident  la  glande  enflammée,  le  malade  poric-l-ii  la  lèle  fléchie 
en  avant,  mainleuant  parfois  le  menton  appuyé  sur  la  main.  Les  nio\iveiuenls 
de  déglutition  soni  exlréinement  pi-niblc^s.  Enfin,  ccriains  nudadcs  se  plai- 
gnent, dès  le  début,   d'irradiations  doiilnur^uses,  vers  les  oreilles  cl  la   nmiuc. 

A  la  fin  du  premier  jour  ou  au  comnieiicemenl  du  (h'iixiènie,  la  lunu-faction 
de  la  glande   devient   a[)préciable.    Comme   la  douleur,    elle  esl  généralement 
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uiiilnliTiile:  ijuanil  elle  occupe  les  deux  lobes,  ceux-ci  font  une  saillie  séparée 
par  une  dépression  médiane.  Plus  rarement,  c'est  l'isthme  rpii  est  pris  et  qui 
provoque  une  tuméfaction  au  milieu  de  la  région.  En  augmentant  de  volume, 
la  thyroïde  repousse  les  slerno-mastoïdiens  dont  les  insertions  inférieures  se 
trouvent  tendues  et  font  sous  la  peau  une  saillie  en  forme  de  corde,  tandis 
que  le  creux  qui  les  sépare  à  la  partie  moyenne  s'efface  de  plus  en  plus. 

L'inspection  fait  ainsi  facilement  constater  la  déformation  du  cou,  qui  est 
encore  plus  manifeste,  surtout  au  début,  quand  on  regarde  de  profil.  Elle 
permet  de  reconnaître  en  même  temps,  au  moins  dans  certains  cas,  que  la 
tumeur  est  unie  au  larynx  dont  elle  suit  les  mouvements. 

La  palpation  permet  de  bien  déterminer  le  siège  de  la  douleur  et  les  carac- 
tères de  la  lésion.  Elle  montre  que  la  tumeur  adhère  aux  parties  profondes  et 
se  déplace  à  chaque  mouvement  de  déglutition.  Au  début,  elle  fera  sentir  une 
timiéfaction  dure,  légèrement  élastique.  Enlin.  dans  les  cas  où  la  tumeur  est 
unilatérale,  on  peut  se  rendre  compte,  par  ce  procédé  d'exploration,  des  dépla- 
cements que  la  trachée  a  subis. 

Pour  peu  que  la  tuméfaction  acquière  un  certain  volume,  des  compressions 
vont  se  produire.  C'est  ce  qui  peut  avoir  lieu  très  rapidement  :  dans  un  cas, 
par  exemple,  la  thyroïde  acquit  en  4  jours  le  volume  du  poing. 

La  compression  des  vaisseaux  se  traduit  par  une  distension  des  veines  super- 
ficielles, de  la  céphalée,  des  bourdonnements  d'oreilles,  des  vertiges,  parfois 
des  épistaxis.  Quand  c'est  la  trachée  qui  est  atteinte,  le  symptôme  principal  est 
la  dyspnée,  qui  peut  dépendre,  pour  une  part,  de  la  compression  des  pneumo- 
gastriques. Le  malade  sera  tourmenté  par  une  toux  sèche,  fréquente,  s'accom- 
pagnant  parfois  d'une  expectoration  légèrement  sanguinolente  ou  même  de 
véritables  hémoptysies.  La  voix  est  rauque.  enrouée  ;  la  parole  est  difficile  ; 
parfois  l'aphonie  est  absolue.  La  respiration  devient  pénible,  sifflante,  et  la 
dyspnée  continue  est  entrecoupée  par  des  accès  de  sufTocation  qui  sont  parfois 
fort  importants  el  ont  pu  provoquer  la  mort. 

Soit  qu'elle  i-etentisse  sur  l'œsophage,  soit  qu'elle  agisse  sur  les  nerfs  qui 
l'avoisincnt.  la  tumeur  thyroïdienne  provoque  des  troubles  de  la  déglutition. 
Le  malade  éprouve  une  sensation  de  corps  étranger  dans  la rri ère-gorge  on 
une  dysphagie  pénible:  parfois  des  vomissements  viennent  compléter  le  tableau 
morbide. 

L'irritation  des  nerfs  des  plexus  cervical  et  brachial  explique  les  irradiations 
douloureuses,  les  fourmillements  dans  les  extrémités,  la  parésie  des  mains.  Ce 
dernier  symptôme  serait  souvent  précoce  et  devrait  être  rattaché,  d'après 
Singer,  à  un  trouble  fonctionnel  de  la  glande  elle-même. 

Terminaisons.  —  La  thyrnïdile -peut  se  terminer  par  résolution,  par  sup|ui- 
rnliiin  du  par  gangrène. 

Dans  le  premier  cas.  les  phénomènes  vont  s'aggravant  pendant  deux  ou  trois 
jours  :  pui<  ils  restent  slalionnaires.  caractérisés  par  une  fièvre  à  rémissions 
matinales  et  un  état  sérieux,  jusqu'au  cin(|uième  ou  au  sixième  jour.  A  partir 
de  ce  moment,  la  glande,  qui  avait  continué  à  s'accroître,  diminue  de  volume: 
les  manifestations  réactionnelles  rétrocèdent  rapidement  el  la  tumeur  thyroï- 
dienne a  disparu  au  bout  de  15  à  20  jours. 

Parfois,  après  une  rémission  p»sagère,  se  produit  une  recrudescence,  puis 

la    résolution    reprend,    mais   n'est    achevée  qu'au   bout    de   a   à   6  semaines. 

La  rétrocession  n'est  pas  toujours  complète.  Un  noyau  induré  persistera  pen- 
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(lanl  deux  ou  trois  mois  ou  inènie  d'une  façon  définilive.  Enfin,  liien  (juc  le  fait, 
semble  rare,  la  glande  pourra  conserver  pendant  le  reste  de  la  vie  un  volume 
supérieur  à  celui  qu'elle  avait  auparavant  (BischofTcl  Tomkins). 

Le  deuxième  mode  de  terminaison,  la  suppuration,  s'observe  dans  60  à  70 
pour  100  des  cas.  C'est  la  terminaison  à  peu  près  constante  quand  il  s'agit  de 
sirumite. 

Comme  dans  tous  les  cas  de  ce  genre,  la  suppuration  est  annoncée  par  des 
frissons,  une  élévation  de  la  fièvre,  un  changement  dans  le  caractère  de  la  dou- 
leur qui  devient  plus  lancinante.  La  peau,  qui  jusque-là  avait  conservé  son  aspect 
normal  ou  qui  était  simplement  sillonnée  par  des  veines  plus  apparentes  que 
d'habitude,  devient  chaude  et  rouge  et  perd  sa  mobilité  sur  les  parties  pro- 
fondes. La  région  cervicale  se  tuméfie  et  souvent  de  l'œdème  s'étend  à  la 
région  sus-sternale  et  même  à  la  partie   supérieure  du   thorax. 

La  fluctuation  est  tardive  et  toujours  difficile  à  percevoir.  C'est  un  signe 
trompeur,  qui  semlile  avoir  beaucoup  moins  de  valeur  sémiologique  que  le 
changement  de  coloration  et  l'œdème  de  la  région.  Aussi,  dès  qu'on  soupçonne 
la  présence  du  pus,  comme  il  est  nécessair(^  d'opérer  de  bonne  heure,  fera-t-on 
bien  de  pratiquei-  une  jjonction  exploratrice.  Il  faut  se  lappeler  seulement  que 
le  pus  est  parfois  fort  épais  et  que,  par  conséquent,  les  résultats  de  la  ponction, 
quand  ils  sont  négatifs,  ne  sont  pas  absolument  certains. 

Quand  il  est  abandonné  à  lui-même,  l'abcès  thyroïdien  tend,  le  plus  souvent, 
à  s'ouvrir  à  la  peau.  Le  tégument  rougit,  s'amincit,  puis  se  produit  une  perfo- 
ration qui  donne  issue  à  du  pus  franchement  phlegmoneux,  parfois  à  un  li(piid(> 
sanicux,  fétide,  sanguinolent  ou  mélangé  de  gaz. 

Si  le  foyer  est  uni([ue,  la  cicatrisation  se  fait  rapidcmenl.  S'il  exisie  [ihisieurs 
abcès,  des  ouvertures  se  produiront  successivemeul  cl  l'i^olution  se  trouvera 
prolongée  :  parfois  il  restera,  à  la  suite,  des  fistules  (pii  pourront  persister  pen- 
dant des  mois  ou  des  années. 

Dans  certains  cas  assez  rares,  la  suppuralion  envahit  loul  le  tissu  conjondil' 
et  détache  la  glande.  Quand  l'ouverture  se  produit,  des  morceaux  de  tissu  sont 
rejetés  :  dans  un  cas,  la  glande  entière  formait  un  vaste  séquestre  dans  la 
poche  purulente.  Cette  lhijr<)Ldil<'  dissèquiinle  (Lebert)  est  particulièrement 
grave  et  peut  se  conq)li(juer  de  fusées  purulentes  vers  la  face,  le  cou,  h's  cla- 
vicLdes,  li's  plèvres. 

A  un  degré  de  plus,  nous  trouvons  la  llnjru't'ditc  gantjvrneuse,  forme  rare  dont 
on  n'a  guère  publié  que  8  observations.  L'état  général  devient  rapidement 
grave.  Des  gaz  s<'  [iioduisent  sous  la  peau,  lOuxcrluic  clu  foyer  donne  issue  à 
un  pus  infect  enli-aînant  au  dehors  des  hnnbeaux  de  tissu  s|)hacélé.  Une  vaste 
])laie  se  produit,  au  fond  de  laquelle  ou  voit  battre  les  vaisseaux  carolidiens  el 
nu"'me,  comme  cela  eut  lieu  dans  un  cas.  la  crosse  de  l'aorte.  Malgré  la  gravité 
de  l'état  général  et  l'étendue  des  délabreinenls,  la  guéi'ison  est  possible.  Lebert 
eu  cite  4  cas  sur  7  observations. 

Au  lieu  d'évoluer  vers  le  tégument,  la  supi>uratioi)  pi'ut  gagner  les  parties 
profondes.  Le  cartilage  thyroïdien  sera  atteint  et  poui-ra  être  nécrosé.  Dans  un 
cas,  une  ouverture  ayant  permis  l'élimination  du  séquestre,  le  malade  guérit. 
D'autres  fois,  la  colleclion  purnleule  pi'n('li('ra  dans  les  voies  res|)iratoires  cl 
provoquera  une  sull'ocation  brus(|ue.  Le  malade  esl  i)i-is  de  (piintes  de  t(Mix  el 
ex|)ulse  une  certaine  quaidili'  de  pus.  Celle  (■xolulicui  n'est  pas  fatalement 
mortelle,    comme    le   «hMiioiiliciit    7>   cas  rapporb's    par'   lîiberi. 
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L'ouvcTlurc  pcul  encore  se  faire  dans  Fœsoplia^e  :  le  pus  sera  rejeté  par  des 
vomissements;  ou  bien  la  collection  s'ouvre  dans  le  médiastin  antérieur,  ou 
dans  la  plèvre  :  ces  deux  modes  de  terminaison  ont  été  constamment  mortels. 
Dans  une  observation  de  Lejars,  la  carotide  et  la  jugulaire  interne  furent  ulcé- 
rées et  le  malade  succomba  à  une  hémorragie  foudroyante. 

Formes  cliniques.  —  D'après  la  marche  du  processus,  on  peut  diviser  les 
thyroïdites  en  conjonctive,  phlegmoneuse,  disséquante,  gangreneuse;  d'après 
leur  éliologie,  en  primitive  et  secondaire.  Ouehiues  auteurs  ajoutent  une  thy- 
roïdile  latente  :  la  lésion,  alors  même  qu'elle  aboutit  à  la  suppuration,  passe 
inaperçue  par  suite  de  la  prostration  et  de  l'adynamie  du  sujet  chez  lequel  elle 
se  développe  à  titre  de  manifestation  ultime. 

La  thyroïdite  secondaire  est,  avons-nous  dit,  beaucoup  plus  importante  que  la 
thyroïdite  idiopathique  et  ses  caractères  varient  considérablement  suivant  les 
cas  qu'on  envisage. 

Nous  signalerons  d'abord  la  tlu/roïdilc  r/nimalismale  qui  peut  se  développer  à 
toutes  les  périodes  de  l'évolution  du  rhumatisme  articulaire  aigu.  Comme 
les  autres  manifestations  de  même  nature,  celle-ci  ne  suppure  jamais.  Elle  est 
essentiellement  caractérisée  par  une  congestion  mobile  et  fugace,  se  dévelop- 
pant souvent  avec  une  grande  rapidité,  en  quelques  heures,  et  disparaissant  de 
même.  En  général,  celte  localisation  morbide  est  très  douloureuse,  et  force  le 
malade  à  tenir  la  tête  fléchie  en  avant.  L'évolution  est  rapide.  Les  accidents  ne 
durent  que  de  2  à  i  jours.  Mais  ils.  peuvent  récidiver  ou  alterner  avec  d'autres 
manifestations  :  une  orchite  dans  une  observation  d'Eulenburg.  Dans  certains 
cas,  après  la  disparition  des  accidents,  le  cou  est  resté  plus  volumineux  qu'au- 
|inravanl. 

La  tlnjr<it<liti-  ourlicnne  mérite  d'être  rapprochée  de  la  rhumatismale,  car  elle 
reste  aussi  à  l'état  fluxionnaire.  Elle  paraît  d'ailleurs  fort  rare;  elle  a  été 
observée  par  Servier  et  par  nous-même.  Chez  notre  malade  la  tuméfaction  fui 
bilatérale,  mais  peu  marquée;  elle  ne  dura  que  deux  jours.  Jourdan  a  rapporté 
un  l'ait  d'ailleurs  assez  complexe  où  l'hypertrophie  thyro'i'dienne  atteignit  le 
volume  du  poing  et,  au  bout  de  deux  mois,  était  encore  perceptible. 

Les  quelques  observations  publiées  de  tlnjro'idite  (jrippalc  tendent  à  pnauverque 
celte  forme  ne  suppure  pas.  Dans  l'ob-servalion  de  Gaillard  le  lobe  droit  atteignit 
le  volume  d'un  œuf  de  poule  :  le  lobe  gauche  était  seulement  douloureux.  Rien 
que  la  peau  fût  rouge  et  tendue,  les  phénomènes  rétrocédèrent  rapidement  à 
partir  du  sixième  jour.  Ce  qui  donne  un  intérêt  particulier  à  cette  observation, 
c'est  qu'à  la  suite  de  cette  fluxion  Ihyro'idienne,  le  malade  éprouva  quelques 
vertiges  et  des  palpitations  et  conserva  un  certain  degré  de  tachycardie;  par 
moments  les  pulsations  montaient  à  120.  Bien  qu'il  n'y  eût  pas  d'autres  symp- 
tômes de  goitre  exophtalmique  celte  accélération  insolite  du  pouls  semble  bien 
indiquer  un  trouble  persistant  de  la  fonction  thyro'idienne. 

La  thyrnï<Ute  pahidéenne  peut  alterner  avec  d'autres  localisations  viscérales  et, 
comme  elles,  ne  suppure  pas.  Nous  ne  ferons  d'exception  que  pour  les 
goitreux  :  le  paludisme  peut  être  une  cause  de  strumite  suppurée  (Zesas). 

Parmi  les  Ihyro'i'dites  secondaires,  la  plus  fréquente  est  celle  qui  survient  dans 
la  /icrri'  li/phoïili-.  Kocher  en  cite  un  cas  développé  au  troisième  jour  de  la 
maladie,  Jeanselme  en  a  observé  un  exemple  au  deuxième  septénaire.  Mais  c'est 
presque  toujours  au  début  de  la  convalescence  que  survient  cette  complication. 


patmolocif;  nie  la  glande  tiivroide.  <ji'j 

Deux  observa  lion?  de  Tavel  lendeiil.  à  démontrer  que  la  lliyroïdile  peut  repn''- 
senler  la  localisation  unique  d'une  infection  à  bacille  d'Ebertli. 

Quand  elle  survient  à  la  période  d'élat,  la  thyroïdite  passe  parfois  inaperçue, 
en  tout  cas  son  début  est  insidieux.  Quand  elle  survient  à  la  convalescence,  elle 
est  annoncée  par  une  recrudescence  ou  une  reprise  de  la  fièvre  et  par  une  hypcr- 
leucocytose  qui  remplace  l'hypoleucocytose  antérieure  (Schudnak  et  Vlachos). 
La  suppuiation  est  fréquente  :  elle  est  notée  6  fois  sur  15.  En  général,  révolu- 
tion est  favorable  et  la  guérison  est  obtenue  rapidement. 

Bem)it(')  a  eu  l'occasion  d'oljserver  un  cas  qui  diU'ère  de  la  forme  classi(jue. 
mais  présente,  au  point  de  vue  doctrinal,  un  intérêt  considéralde.  Un  jeune 
homme  prédisposé  peut-être  par  son  hérédité,  sa  grand-mère  et  sa  tante  étaient 
atteintes  de  goitre,  vit  à  la  convalescence  d'une  fièvre  typho'ide  se  produire  une 
tumeur  thyro'idienne,  souple  et  indolente  :  en  même  temps  apparurent  divers 
symptômes  basedowiens  indiquant  une  hyperlhyroïdation  consécutive  à  l'infec- 
tion typho'ide. 

C'est  aussi  après  la  fin  de  son  évolution,  c'est-à-dire  après  la  défervesccnce, 
que  la  pneumonie  provoque  la  thyroidile.  La  lésion  est  remarquable  jiarson  peu 
de  tendance  à  l'ouverture  spontanée.  Quand  on  pratique  une  incision,  on  voit 
s'écouler  un  pus  épais,  visqueux,  riche  en  fibrine.  La  cicatrisation  se  fait  très 
rapidement. 

Les  thyroïditcH  pyémiqiies  sont  évidemment  beaucoup  plus  graves  et  les  foyers 
de  suppuration  au  lieu  d'être  uniques  et  bien  collectés,  comme  dans  les  cas 
précédents,  sont  multiples  et  diffus.  Cependant  la  guérison  est  possible.  Bach  l'a 
observée  dans  une  infection  légère  consécutive  à  une  saignée  du  bras,  Chanireuil 
dans  une  fièvre  puerpérale  bénigne. 

Nous  avons  dit  à  plusieurs  reprises  que  l'existence  antérieure  d'un  goitre 
favorise  considérablement  la  transformai  ion  purulente  de  la  lésion.  Cepenilant. 
même  dans  ce  cas,  la  résolution  est  possible,  mais  elle  est  rare.  La  sup|uirati(in 
se  fait  parfois  avec  une  très  grande  rapidité,  c'est  ce  quia  lieu  surtout  quand 
elle  envahit  une  cavité  kystique.  Dans  certains  cas,  le  malade  a  tiré  un  bénéfice 
de  sa  struniite  :  le  retrait  cicatriciel  est  un  des  modes  de  guérison  du  goitre. 

Anatomie  pathologique-  —  La  description  que  nous  avons  donnée  en  étu- 
diant les  syuq)l("iines  des  Ihyi-oïdites  nous  permettra  d'être  bref  sur  l'anatomie 
|ialhologique.  Dans  la  plu[iart  des  cas,  on  s'est  contenté  de  faire  un  examen 
niacrosco|)i([ue  qui  fournit  peu  de  renseignements  en  plus  de  ceux  que  révèle 
l'observation  clinique.  Lebert  a  eu  l'occasion  d'étudier  deux  thyroïdites  non 
^uppurées.  Le  tissu  fortement  congestionné  éLiil  d'un  rouge  foncé  et  ponctué 
de  petites  hémorragies:  l'examen  microscopicpie  montra  une  dégénérescence 
pignKMil.iire  des  cellules.  Luigi  Porta  insiste  également  sur  la  congestion  des 
rapiilaires  et  la  tlistension  des  veines.  La  capsule  es!  (■■pais:,ie  et  des  exsudais 
inlilirent  le  tissu  interstitiel. 

La  suppuration  occupe  le  plus  souncuI  les  lrav('M>s  conjonctives.  SuixanI  les 
cas,  elle  se  présente  sous  l'aspect  de  petits  abcès  miliaires,  c'est  ce  qui  a  lieu 
dans  la  pyémie,  ou  se  collecte  en  un  ou  deux  foyers;  parfois  enfin  elle  revêt  la 
forme  disséquante  ou  gangreneuse  que  nous  avons  déjà  décrite.  Dans  quelques 
cas,  d'ailleurs  exceptionnels,  le  pus  se  transforme  en  une  masse  solide. 

(')  F:  Bendit.  Synilroiiic  de  liascilow  posl-lyplioïili.iiic.  Arrh.  <lc  neiirol.,  oclol)ro  l'.MKi. 
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Nous  avons  déjà  signalé  la  compression  et  les  lésions  des  organes  voisins. 
Dans  ces  cas  de  Laure,  la  trachée  devenue  triangulaire  par  la  compression 
pouvait  à  peine  admettre  une  plume  d'oie. 

Diagnostic  et  traitement.  —  Le  diagnostic  des  thyroïdites  est  généralement 
assez  facile. 

La  congestion  de  la  glande  évolue  sans  fièvre  et  sans  s'accompagner,  dans  la 
plupart  des  cas,  de  manifestations  bien  graves.  Même,  quand  des  phénomènes  de 
compression  se  produisent,  les  réactions  inflammatoires  font  défaut. 

Il  faudrait  un  examen  bien  superficiel  pour  confondre  longtemps  la  thyroïdite 
aiguë  avec  une  angine  ou  une  adénite  cervicale.  Les  phlegmons  du  cou  se 
reconnaissent  à  ce  cpie  la  tuméfaction  est  ]ilus  superficielle  et  plus  large.  Il  est 
plus  difficile  de  distinguer  les  laryngo-chondriles  :  dans  un  cas  publié  par 
Gaucher,  au  lieu  de  la  thyroïdite  fpi'on  avait  diagnostiquée,  or.  trouva  une 
nécrose  partielle  du  cartilage  thyroïde. 

Enfin  l'erreur  a  pu  être  commise,  même  par  des  chirurgiens  comme  Billroth, 
entre  une  thyroïdite  et  un  sarcome. 

Le  traitement  devra  être,  dans  certains  cas,  étiologique.  On  donnera  le 
salicylate  de  soude  dans  la  thyroïdite  rhumatismale,  la  quinine  dans  la  thyroï- 
dite paludéenne. 

Pour  arrêter  la  marche  de  l'affection,  on  conseille  de  prescrire  au  déijul  un 
purgatif  et  de  faire,  au  moyen  de  sangsues,  une  déplétion  locale.  Les  pom- 
mades résolutives,  comme  l'onguent  napolitain  belladone,  les  ap[)lications  de 
compresses  très  chaudes  pourront  être  utilisées.  Enfin  si  la  suppuration  se  pro- 
duit, il  faudra  pratiquer  une  incision  précoce,  drainer  et  recouvrir  d'un  pan- 
sement antiseptique.  Dans  la  plupart  des  cas,  la  cicatrisation  s'est  faite  rapi- 
dement. 

TUBERCULOSE    DE   LA   GI.AX/JE    THYROÏDE 

Les  infections  aiguës  n'ont  pas  le  monopole  de  provoquer  des  lésions  de  la 
thyroïde  :  les  processus  chroniques  retentissent  également  sur  cette  glande, 
comme  le  démontre  l'étude  de  la  tuberculose. 

La  glande  thyroïde  peut  présenter,  dans  la  tuberculose,  deuxordres-de  lésions. 
Tantôt,  elle  est  envahie  par  des  bacilles  qui  s'y  localisent  et  y  suscitent  le  déve- 
loppement de  granulations  spécifiques;  tantôt,  elle  est  imprégnée  par  des 
toxines  dont  l'inlluence  nocive  se  traduit  par  le  développement  d'une  sclérose. 
Les  tubercules  thyroïdiens  sont  rares.  La  sclérose,  au  contraire,  ne  fait  jamais 
défaut,  au  moins  quand  le  processus  a  duré  un  certain  temps.  Aussi  les  thyroïdes 
qui  renferment  des  tubercules  sont-elles  presque  toujours  sclérosées.  Mais,  pour 
la  commodité  de  la  description,  nous  envisagerons  séparément  les  deux  ordres 
de  manifestations  et  nous  étudierons  successivement  le  tubercule  thyroïdien  et 
la  sclérose  thyroïdienne  des  tuberculeux. 

Tubercule  thyroïdien.  —  La  lubcrculose  de  la  glande  lli\ioïde  a  longtemps 
passé  inaperçue.  RoUitansky,  en  18fii,  en  niait  l'existence.  C'est  que,  jusqu'à  ce 
moment,  la  pathologie  de  la  thyroïde  se  réduisait  à  l'histoire  du  goitre;  on  s'était 
donc  préoccupé  des  relations  qui  peuvent  exister  entre  cette  affection  et  la  tuber- 
culose.  Hamburger  ('),  en  1855,  était  arrivé  à  conclure  qu'il  n'y  a  pas  d'antago- 

(')  II.\MBUBr,ER.  Sur  les  rapports  du  goitre  el  de  la  tuberculose.  J'ieiirljnhrxc/nil t  fiir  die 
praklUclic  HeUkundc.  (.\nal.  Gaz.  mcd.  de  Pari'',  185,"),  p.  8-40.) 
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nisme  cnlro  les  deux  nialailies  cl  (jiie  les  goitroux  peuvent  être  atteints  de  tulier- 
culose  pulniunaice,  mais  (pi'ils  ne  deviennent  pas  plilisiques. 

La  première  observation  de  tulterculose  thyroïdienne  appartient,  semble-t-il. 
à  Lebert  ('),  cpii  trouva  des  granulations  miliaires  dans  la  thyroïde  dune 
femme  de  ih  ans,  morte  de  granulie  à  forme  typhoïde.  Virchow  C)  rapporte  un 
cas  analogue  et  relate  une  observation  de  tubercule  caséeux.  Des  faits  sem- 
blables furent  publi«>s  par  Chiari,  Weigerl,  Demme.  Dans  un  important  mémoire 
sur  le  goitre.  Wolller  (^)  réunit  les  cas  antérieurs  et  y  ajouta  (juelcpi(>s  observa- 
tions personnelles.  Puis  vinrent  les  travaux  de  Cornil  et  Ranvier  ('•)  ([ui  ont 
étudié  rhistogenèse  du  tubercule  dans  la  thyroïde,  de  E.  Fra^nkel  ("),  de 
Bruns  ("),  de  Rolleston  {'). 

Si  l'on  en  croit  les  statistiques  qui  ont  été  publiées,  la  tuberculose  thyroï- 
dienne serait  assez  fréquente. 

Chiari  a  examiné  la  glande  thyroïde  de  10(1  tuberculeux;  96  étaient  des 
phtisiques  vulgaires  :  i  furent  trouvés  porteiu-s  de  tubercules  thyroïdiens;  les 
i  autres  étaient  atteints  tle  tuberculose  aiguë  :  chez  .">  d'entre  eux  la  thyroïde 
renfermait  des  granulations.  Weigert  ('),  examinant  11  cas  de  granulie,  a  con- 
stamment trouvé  des  tuliercules  dans  la  thyroïde.  E.  Fi;enkel,  dans  Mt  autopsies 
de  phtisiques,  a  vu  6  fois  la  thyroïde  infectée.  Enfin  ^'(clclver  {")  rapporte  T)  cas 
de  tuberculose  miliaire  chez  des  enfants;  chaque  fois  la  thyroïde  était  envahie. 

Les  recherches  (pie  nous  avons  faites  avec  "SI.  Gariu'er  ('")  nous  donnent  une 
proportion  de  tubercules  thyroïdiens  sensiblement  inférieure.  Dans  5  cas  de 
tuberculose  miliaire  aiguë,  l'examen  liistologique  d(^  la  thyroïde  ne  nous  a 
montré  qu'une  seule  fois  des  granulations;  chez  11  tuberculeux  chroniques, 
nous  avons  vu  la  thyroïde  ind(>mne,  même  à  l'examen  microscopique;  enfin 
dans  un  cas  où  il  s'agissait  d'une  granulie  greffée  sur  une  tuberculose  chro- 
nique, pulmonaire  et  pharyngée,  nous  avons  rencontré  dans  la  thyroïde  à  la  fois 
des  tubercules  fibreux,  un  abcès  tuberculeux  et  des  granulations  gi'ises.  Nous 
avons  ainsi  au  total  2  cas  de  tuberculose  thyroïdienne  sur  IG  examens.  Dans 
un  travail  récent,  Pinoy  dit  avoir  examiné  les  glandes  thyroïdes  de  20  tubercu- 
leux cl  avoir  trouvé  4  fois  des  tubercules  ("). 

Les  sujets  chez  lesquels  on  rencontre  la  tuberculose  thyroïdienne,  sont  en 
général  jeunes  ;  la  femme  observée  par  Lebert  avait  25  ans;  la  malade  de  Rol- 
leston 2ô  ans;  une  de  nos  malades  avait  54  ans,  l'autre  était  un  enfant  de  I  an. 
Pourtant  dans  les  cas  de  tuberculose  miliaire  aiguï-,  les  sujets  |)eu\eul  èlre 
assez  âgés;  \\  eigert  a  rencontré  des  granulations  chez  des  individus  ayant  .^ô, 

(')  Ledert.  Die  Krunkhcili'n  dm-  SrliUiIdriise  ami  ihrr  Bcliaii<lhiii(i.  lX(i'J,  p.  '204  (l'ilo  p.-ir'  Bruns). 

(*)  ViHCiinw.  l'dllioloyif  des  Itiinettrs  (Irad.  fi-an(;.Tisc  ilWroiissoliii),  I.  III,  \<.  li")  Pl  'i:>[\  (noie). 

(')  AViiLi'LEii.  L'ebcr  die  Eiilw  iiKliinu  iiml  dcn  li.iii  rli>s  I\i'ii|ircs.  Arcliir  fiir  Idiiiisrlif 
Chirurr/le,   1SS:>.  .\.\IX,  p.  8'2li. 

(»)  C'onN'iL  et  liANVuai.  Mair'rl  d'histol.  palhol..  \"  éd.,  ISliil,  p.  -id.");  '2'  éd..  ISSI,  I.  I.  p.  iW. 

(•')  K.  Fb.tînkel.  l'i'ber  Schildilnisoiilubciculoso.   l'inhmr's  Arrhir.  IXXO,  CW.  p.  "i'*. 

('■')  Brins.  Sir a  liil)on-ukis.-|.  Ijcllrnije  ztir  Id.  ('hintrf)ic,  IX'.iri,  .\,  p.  1. 

(')  BoLLESioN.  'riil)(-i'cidc  coséoiix  dans  la  £;l;inde  Ihyroïdo;  alii'i-s  luherculciiv  miMTl  il,iii~ 
l'œsophage.   Trannnrlions  nf  Ihr  pulJinloijiml  surielij  a/  l.ondoii,  IXtfï,  vol.  ,\LVIII.  p.  1117. 

(')  Wi:ir,ERT.  Zur  Lehrc  von  dcr  Tiihoiculose  und  von  V(M'\vandlen  Erkrankungen. 
Virdmif's  Ai-chiv.  vol.  LX.WII,  p.  ^(iSI,  IXTil. 

(")  VoixnicER.  Transiti-tioiiti  nf  llic  pulliolofiirnl  .loriely  of  I.oiidnii,  vol.  .XI.II  (citV-  paf  Holleslciii  i. 

("')  Hoc.ER  cl  Garnier.  SdiM'osp  du  coriis  Ihyi-oïdc  olipz  les  liibcrr.  Suc  de  />/<//.,  ."i(l  jnillcl 
\S'.)»,  —  Dos  lésions  dp  la  i;landc  lliyioïdp  dans  l.i  Inbermlose.  Arrh.  r/i'ii.  de  »»''/.,  aviil  l'.KMl. 

(")  PlNOY.  Sur  la  lubl^rculose  du  corps  Uiyroïdp.  Mil-  l\miirésile  méd.  Serlimi  d',iii<il.  jinlh.. 
p.  ôO'),  Paris,  11)01). 
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oC)  et  00  an*.  Les  enfanl>;  sont  fréquemment  atteints:  Virchow  cite  le  cas  d'un 
enfant  de  8  mois;  les  ô  malades  de  Ycelcker  étaient  des  enfants  :  le  malade  de 
Perry(')  avait  10  ans. 

Le  sexe  n'a  pas  une  grande  importance:  pourtant  les  femmes  semblent  être  en 
majorité:  nos  deux  malades  appartenaient  au  sexe  féminin:  sur  7  autres  obser- 
vations avec  désignation  de  sexe,  4  fois  il  s'agissait  de  femmes. 

La  tuberculose  de  la  thyroïde  peut-elle  être  primitive?  Deux  observations  ten- 
draient à  le  prouver.  Weigert  a  observé  un  malade  mort  do  granulie,  qui  était 
porteur  de  noyaux  caséeux  dans  le  lobe  gauche  de  sa  glande  thyroïde:  une  veine 
thyroïdienne  avoisinanle  présentait  deux  noyaux  tuberculeux,  mais  la  lumière 
du  vaisseau  était  restée  complètement  libre.  Plus  récemment,  M.  Schwarlz(*)  a 
rapporté  une  observation  d'abcès  tuberculeux  de  la  thyroïde  chez  un  homme 
de  5(1  ans  qui  ne  présentait  aucune  autre  manifestation  tuberculeuse;  le 
j)us  de  cet  abcès  inoculé  à  des  cobayes  les  rendit  tuberculeux;  le  malade 
guérit  après  incision  et  drainage  de  la  cavité.  Ce  sont  là  des  faits  excep- 
tionnels; le  plus  souvent  la  tuberculose  de  la  thyroïde  est  secondaire,  et  le  foyer 
lirimilif  peut  se  trouver  dans  un  point  plus  ou  moins  éloigné  de  l'économie.  La 
propagation  de  l'infection  tuberculeuse  à  la  thyroïde  se  fait  alors,  soit  par  la  cir- 
culation, ce  qui  est  le  cas  iiabituel.  soit  par  contiguïté.  Vircliow  a  vu  un  tubercule 
ramolli  développé  dans  la  thyroïde  au  contact  d'un  ganglion  tuberculeux.  Dans 
une  curieuse  observation  de  M>L  Grasset  et  Ester  (''),  la  lésion  thyroïdienne  sem- 
blait consécutive  à  un  mal  de  P(itt  cervical;  l'infection  de  la  glande  s'était  faite 
])robablement  par  l'intermédiaire  de  la  chaîne  ganglionnaire  placée  à  l'extrémité 
inférieure  de  la  tumeur  vertébrale  et  avait  ainsi  gagné  le  lobe  gauche  de  la 
thyroïde;  il  n'existait  que  quelques  rares  noyaux  tuberculeux  dans  les  poumons. 

En  général,  la  tuberculose  thyroïdienne  se  rencontre  soit  chez  des  phtisiques 
vulgaires,  soit,  et  le  plus  souvent,  chez  des  malades  ayant  succombé  à  la 
granulie.  Dans  les  deux  cas,  le  bacille  a  dû  suivre  la  voie  de  la  circulation  pour 
atteindre  la  glande,  et  donner  lieu  au  développemeni  des  diverses  formes  de  la 
tuberculose. 

On  peut  voir,  en  effet,  au  niveau  de  la  lliyroïde,  les  différents  aspects  qu'af- 
fectent d'habitude  les  lésions  tuberculeuses,  depuis  les  grosses  masses  caséeuses 
ramollies  jusqu'aux  granulations  microscopiques.  Il  est  donc  nécessaire  de  décrire 
un  certain  nombre  de  formes  anatomiques  :  les  unes,  s'accompagnant  de  sym- 
ptômes cliniques,  attirent  l'attention  sur  la  glande:  les  autres,  au  contraire,  ne 
sont  reconnues  qu'à  l'autopsie,  ou  même  qu'à  l'examen  histologique.  Ces  formes 
sont  au  nomlire  de  quatre. 

Dans  certains  cas,  les  produits  tuberculeux  abondants  amènent  un  gonflement 
marqué  de  la  tliyroïde:  on  a  alors  afl'aire  à  un  véritalile  goiln-  luberci/leicc  :  c'est 
la  forme  chirurgicale  de  l'affection.  Cliniquement.  on  reconnaît  le  gonflement 
du  cou  qui  inquiète  le  malade  et  attire  l'attention  du  médecin;  parfois  le  déve- 
loppement de  la  glande  peut  arriver  à  comprimer  les  organes  voisins.  'SI.  Barth(') 

(')  Perhy.  Transactions  nf  llir  )i  ith-driyicnl  s'irii'tij  nf  Ijindnii.  vol.  XI, II.  |i.  '208  (cité  par 
Rolleslon). 

(-)  Sciiw.vRTZ.  -Mjcès  tuberculeux  du  corps  thyi-oïje.  Anh.  de  laryinjul..  I8'.ll,  t.  \l\,  p.  320. 

(^)  Grasset  et  Estor.  Myélite  cervicale  lausseiuent  alliibuée  à  un  tiaunialisnie  périphé- 
rique et  produite  en  réalité  par  un  mal  de  Pott  méconnu.  Pas  de  pacliyméningite  ;  névrite 
radiculaire;  tliyroïdite  tuberculeuse.  Bévue  de  mrd.,  1887,  p.  115. 

(')  Barth.  Un  cas  de  thvroïdite  caséeuse  alTectanl  la  forme  du  goitre  suffocant.  France 
méd..  I88i.  t.  I.  ]..  .">4n. 
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a  rapporlr  un  cas  de  Uiyroùlile  casécuse  ayant  aplali  la  traclicc,  et  entraîné  la 
mort  par  asphyxie  progressive;  malheureusemenl  le  diagnostic  de  la  nature  de 
cette  thyroïdite  est  resté  hésitant;  malgré  l'examen  histologique  pratiqué  par 
M.  Gonibaiill,  il  a  été  impossible  de  déterminer  s'il  s'agissait  de  syphilis  ou 
de  la  tuberculose;  le  bacille  de  Koch  avait  été  recherché  sans  succès. 

D'autres  cas  de  goitre  tuberculeux  ont  été  rapportés,  qui  ne  laissent  aucun 
doute  :  telle  est  l'observation  de  Bruns;  la  trachée  était  comprimée,  et  l'extir- 
pation de  la  tumeur  devint  nécessaire.  Tel  aussi  le  cas  de  M.  Schwartz;  la  com- 
pression portait  sur  le  récurrent  droit  qui  était  pai'alysé,  et  sur  le  sympathique 
dont  l'altéiation  se  traduisait  par  de  l'inégalité  pupillaire.  Nous  pouvons  citer 
encore  les  faits  de  E.  Frfenkcl  et  de  J.  Gerber(');  dans  cette  dernière  observa- 
tion la  thyroïde  avait  atteint  en  deux  mois  le  volume  d'un  œuf  de  poule. 

Si  l'on  en  juge  d'après  le  nombre  de  cas  publiés,  cette  forme  de  tuberculose 
thyroïdienne  est  rare.  Elle  se  caractérise  anatomiquement  par  le  développement 
de  gros  tuljcrculcs  solitaires  qui  peuvent  restpr  à  l'état  cru  ou  se  ramollir  et 
former  de  véritables  abcès  tuberculeux  nécessitant  parfois  la  ponction  comme 
dans  le  cas  de  M.  Schwartz. 

On  peut  rapprocher  de  ces  faits  rafl'eclion  décrite  par  Dumolard  sous  le  nom 
de  thyroïdite  folliculaire.  C'est  une  atTection  à  marche  subaiguè,  caractérisée 
par  des  poussées  successives  suivies  d'ouvertures  fistuleuscs.  La  nature  tuljer- 
culcuse  de  ces  lésions,  sans  être  démontrée,  semble  probable. 

Dans  une  deuxième  forme,  la  glande  renferme  aussi  des  masses  caséeuses, 
mais  elle  n'est  pas  suffisamment  augmentée  de  volume  pour  comprimer  les 
organes  voisins.  Dans  un  cas  de  Virchow  la  thyroïde  présentait  des  tubercules 
ramollis  du  volume  d'une  cerise.  Chez  le  malade  de  Grasset  et  Estor,  le 
lobe  gauche  était  deux  fois  plus  développé  que  normalement,  bosselé,  dur,  et 
présentait  sur  .ses  faces  antérieure  et  supérieure  une  série  de  petites  tumeurs 
de  la  grosseur  d'une  lentille,  rattachées  à  la  glande  par  un  pédicule.  Chiari 
rapporte  quatre  exemples  de  cette  forme  anatomique.  Dans  le  cas  de  Rolleston, 
outre  les  masses  caséeuses  que  l'on  voyait  à  la  coupe  de  la  glande,  il  y  avait  un 
abcès  situé  dans  le  lobe  gauche  et  ouvert  dans  l'œsophage  par  dcii\  orifices, 
l'un  de  la  largeur  d'une  pièce  de  6  pence,  l'autre  plus  petit  et  admettant  seule- 
ment un  stylet.  ICnfin,  chez  une  malade  que  nous  avons  observée  et  qui  suc- 
comba à  une  granulie  greflée  sur  une  tuberculose  chronique,  nous  avons  trouvé 
dans  la  pyramide  de  Lalouelle  un  petit  abcès  tuberculeux  qui  était  resté  latent 
jusqu'à  l'autopsie. 

La  troisième  forme  correspond  .1  la  tiiljerculosc  niiliaii-c  de  la  glande  liiyroïde. 
A  l'œil  nu,  on  voit  des  granulations  tuberculeuses  disséminées  ù  la  surface  et 
dans  l'intérieur  du  parenchyme:  ces  granulations,  en  général  jaunâtres, 
iranchent  sur  le  reste  du  tissu  et  se  reconnaissent  assez  faiilcnu'nt  :  elles  sont 
plus  ou  moins  nombreuses  suivant  les  cas,  et  atteignent  le  volume  d'un  grain  de 
millet.  Celle  forme  a  été  surtout  décrite  par  E.  l'^venkel  :  lesobservations  de  Berry, 
Perry,  Vœlckeret  une  observation  de  Virchow  s'y  r,i  II, ic  lient.  Notre  malade  adulte 
présentait,  outre  l'abcès  tuberculeux  de  la  pyramide,  des  granulations  jaunâtres 
disséminées  à  la  partie  supérieure  du  lobe  gauche  el  dans  le  lobe  di'oit. 

Parfois  enfin  l'existence  de  granulations  n'est  reconnaissable  ([u'au  microscope. 
La  glande  ne  scMiible  pas  modifiée  macroscopiquement;  elle  n'est  pas  augmentée 

(')  JuLius  rii:iiiii;i;.  ■l'iiyrnïililc  liilicrciileuso,  aiguë.  A'iVm'j//.  (lespllsrliafl  (1er  Arzte  in  Biida- 
Pesth,  10  in;ii   IXiIti  (In  Wifiirv  incilirinisrlie  Ivresse.  8  jioCit  l8!Ki,  col.  lOut). 
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de  volume  el  ne  paraît  pas  allérée.  Il  est  donc  indispensable,  avant  d'affirmer 
l'absence  de  granulations  thyroïdiennes,  d'avoir  pratiqué  un  examen  hislologi(pic. 

Il  est  bien  évident  que  plusieurs  de  ces  formes  analomiques  peuvent  coexister 
chez  un  même  sujet;  ce  l'ut  le  cas  de  la  malade  dont  nous  avons  déjà  parlé  : 
elle  présentait  à  la  fois  un  abcès  tuberculeux  de  la  pyramide  de  Lalouelle,  des 
tubercules  fibreux  à  la  partie  supérieure  du  lol)e  gauche,  des  granulalions 
miliaires  dans  les  deux  lobes;  enfin  l'examen  histologiquc  nous  fit  découvrir  des 
tubercules  jeunes,  microscopiques. 

L'aspect  des  tubercules  thyroïdiens,  dans  les  deux  cas  que  nous  avons  eu  l'oc- 
casion d'étudier,  ne  correspond  pas  aux  descriptions  données  par  les  auteurs. 
Presque  tous  les  histologistes  ont  insisté  sur  la  présence  el  l'abondance  des 
cellules  géantes.  Ces  éléments  font  défaut  dans  nos  préparations.  Ce  qu'on  voit, 
c'est,  à  la  partie  centrale,  une  masse  vitreuse  ou  caséeuse,  tranchant  sur  le 
reste  du  tissu  par  son  aspect  homogène.  Séparée  quelquefois  par  une  bande 
claire,  elle  est  limitée  par  des  cellules  épithélioïdes  entremêlées,  dans  la  partie 
périphérique,  à  des  cellules  l'ondes.  On  peut  ainsi  décrire  au  tubercule  thyroï- 
dien trois  zones  :  la  zone  centrale  ou  caséeuse,  la  zone  moyenne  ou  épithélioïde, 
la  zone  externe  ou  leucocytaire. 

Autour  du  tubercule  le  tissu  thyroïdien  est  i)rofondémenl  lésé.  La  place  des  vési- 
cules est  inditpiée  par  les  cellules  glandulaires  (jui  sont  encore  groupées  sous  forme 
de  cercles  ou  d'ellipses,  mais  sont  mal  colorées.  La  cavité  des  vésicules,  au  lieu 
d'être  remplie  par  la  matière  colloïde,  contient  quelques  fibrilles  englobant  des 
cellules  épithéliales.  Entre  les  vésicules,  se  voit  un  tissu  fibreux,  beaucoup  plus 
abondant  que  normalement  et  renfermant  de  nombreuses  cellules  fi. >;es,proliférées. 

Si,  le  plus  souvent,  les  tubercules  thyroïdiens  subissent  une  transformation 
caséeuse.  il  est  des  cas  oii  la  granulation  évolue  vers  le  type  fibreux.  Nous 
avons  rencontré  un  bel  exemple  de  ce  processus  chez  la  malade  dont  nous  avons 
déjà  parlé.  La  partie  supérieure  du  lobe  gauche  était  occupée  presque  entière- 
ment par  une  masse  fibreuse,  au  ni\eau  de  laquelle  il  ne  restait  plus  que 
quelques  vestiges  de  lobules  thyroïdiens. 

La  plupart  des  auteurs  qui  ont  décrit  des  tubercules  thyroïdiens  ne  sont  pas 
parvenus  à  y  colorer  le  bacille  de  Koch.  Nous  n'avons  pas  réussi  davantage  sur 
les  coupes  provenant  de  l'enfant.  Mais,  dans  le  deuxième  cas,  celui  qui  se  rap- 
porte à  la  femme  adulte,  nous  avons  vu  un  grand  nombre  de  bacilles  :  ils  se 
trouvaient  à  la  périphérie  de  la  masse  caséeuse,  en  plein  tissu  nécrobiosé,  et  un 
peu  plus  en  dehors  au  milieu  des  cellules  épithélioïdes.  Nous  en  avons  même 
colon-,  loin  des  tubercules,  dans  les  ijandes  conjonctives  qui  sillonnaient  le  tissu. 

Tubercule  thyroïdien  expérimental.  —  En  injectant  des  cultures  tubercu- 
leuses par  l'artère  thyroïdienne,  nous  sommes  parvenus  à  reproduire  des  granu- 
lations chez  les  animaux,  du  moins  chez  le  lai)in.  Chez  le  cobaye,  qui  est  beau- 
coup plus  sensible,  nous  avons  obtenu  des  lésions  difl'uses,  mais  pas  de  réaction 
en  foyer.  Cependant,  avec  des  cultures  probablement  moins  virulentes,  le  résul- 
tat peu!  être  dilTérent  cl  des  luliercules  peuvent  se  produire,  comme  le  démontre 
une  expérience  de  Pinoy. 

Le  tubercule  expérimental  est  constitué  sur  le  même  type  que  le  tubercule 
humain.  Mais  les  diverses  zones  sont  mieux  séparées  les  unes  des  autres. 

En  nous  permettant  de  suivre  jour  par  jour  l'évolution  des  nodules,  l'expé- 
rimentation novis  l'ait  saisir  le  mode  de  formation  de  la  h'sion. 

Le  premier  effet  du   bacille  ou   de  sa  toxine  est   de   proNcxpier  une  dégéné- 
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rescence  des  cellules.  Comme  toujours,  les  éléments  les  plus  hautement  différen- 
ciés sont  les  moins  résistants  :  c'est  donc  l'épilhélium  vésiculaire  qui  est  atteint 
tout  d'abord.  Si  le  processus  est  très  intense,  c'est-à-dire  si  les  bacilles  son! 
très  virulents  ou  s'ils  sont  injectés  en  grand  nombre  ou,  ce  qui  revient  an 
même,  si  l'organisme  est  peu  résistant,  comme  c'est  le  cas  pour  le  cobaye,  la 
réaction  est  nulle  ou  peu  marquée.  Si  l'action  est  moins  énergique  ou  la  résis- 
tance plus  grande,  une  réaction  se  produit.  Or  deux  cas  différents  doivent  ôtre 
envisagés.  Tantôt,  l'imprégnation  de  l'organisme  est  diffuse,  il  s'agit  de  toxines 
formées  dans  un  autre  point  et  amenées  par  la  circulation  dans  la  thyroïde  :  la 
réaction  sera  elle-même  diffuse  cl  aboutira  à  la  production  des  lésions  sclé- 
reuses  dont  il  nous  reste  à  faire  l'étude.  Tantôt,  au  contraire,  les  bacilles  ont 
pénétré  dans  la  glande;  s'ils  sont  parfois  disséminés  dans  le  tissu,  ils  prédo- 
minent en  certains  points.  Ce  sont  ces  colonies  bactériennes  cjui  donneront 
naissance  à  la  plus  grande  quantité  de  toxines,  provoqueront  les  lésions 
dégénératives  les  plus  intenses  et  deviendront,  par  suite,  l'objectif  principal  des 
réactions  défensives  :  dès  lors,  la  granulation  tuberculeuse  se  constitue.  Si  on 
rapprociie  les  faits  cliniques  et  exiitTimciitaux,  on  finit  par  reconnaître  «pie  les 
éléments  du  tubercule  provieniicnl  des  cellules  migratrices.  Les  cellules  du 
tissu  peuvent  bien  entrer  en  prolifération  et  se  multiplier  au  point  de  rem|ilii- 
les  vésicules.  Mais  elles  n'ont  plus  leurs  caractères  et  leurs  propritHés  physio- 
logiques ;  elles  sont  tuméfiées,  leur  protoplasma  perd  ses  affinités  tinctoriales  et 
le  novau  se  réduit  à  quelques  grains  encore  colorés.  Ainsi  modifiées,  les  cellules 
épithéliales  ressemblent  assez  aux  cellules  é|)ilhélioïdes  qui  entourent  la  masse 
caséeuse;  elles  s'en  distinguent  par  des  contours  plus  irréguliers,  un  proto])lasma 
plus  homogène,  un  noyau  plus  pcri|)hérique. 

Scléi^ose  thyroïdienne  des  tuberculeux.  —  En  face  des  tubercules  thyroï- 
diens, il  convient  d'étudier  une  autre  lésion  beaucoup  plus  fi-équente,  la  sclérose 
thyroïdienne  des  tuberculeux.  Cette  altération  est,  pour  ainsi  dire,  constante, 
au  moins  dans  les  cas  à  marche  chroni([ue  :  sur  12  thyroïdes  de  phlisiques 
examinées  à  ce  point  de  vue,  avec  l'aide  de  M.  (Jarnier,  1  i  en  étaient  atteintes. 
Pinoy  a  également  observé  la  sclérose  dans  les  deux  thyroïdes  tuberculeuses  (ju'il 
a  examinées.  Charrin  et  Nathan  T.errier  eu  admettent  l'existence  chez  les  nou- 
veau-nés issus  de  mères  tuberculeuses.  Le  seul  cas  où  la  sclérose  faisait  défaut 
concerne  une  femme  alfectée  d'un  goitre  d'origine  inconnue,  n'ayant  donné  lieu 
pendant  la  vie  à  aucun  trouble.  La  thyroïde  pesait  90  giammes,  cest-à-dire  trois 
fois  plus  ([u'à  l'état  normal;  au  microscope,  les  vésicules  se  montraient  distendues 
par  la  nuitière  colloïde;  les  cellules  épithéliales  étaient  aplaties;  mais  on  ne  \oyail 
ni  granulation  ni  sclérose,  .\insi  l'existence  d'une  ancienne  lésion  goitreuse,  loin 
tle  re|)résenter  un  point  d'appel  pour  les  manifeslalions  morbides,  semblait  au 
contraire  avoir  préservé  la  glande  des  altérations  que  la  tuljerculosc  y  suscite. 
Il  est  difficile  actuellement  de  déterminer  (juels  sont,  parmi  les  symptômes  que 
présentent  les  phtisi(iues,  ceux  f[ui  dépendent  de  la  sclérose  thyroïdienne.  Tout 
au  plus  peut-on  se  demander  si  la  tachycardie,  cetle  nianifeslalion  si  fréquente 
et  souvent  si  précoce  de  la  tuberculose  |)ulmonaire,  n'est  pas  duc  à  une  excita- 
tion de  la  glande,  à  une  suractivité  qui  précéderait  la  destimlidn  du  tissu  et  la 
sclérose.  Deux  observations,  rapportées  rnn<'  par  MM.   (iilbcrl  cl  Caslaigne('), 

(')  Gu.nERT   Ol,  ('.AST.\rc.NE.    IiiIVrliiiii    IliMMÏilicIiMc    r\    i^oilir    i-\n|ilil,iliiiiiiiic.   Suc.   ilc   biol., 
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l'autre  par  M.  Bretoa(')  nous  paraissent,  à  ce  point  de  vue,  fort  intéressantes. 

Dans  le  cas  de  Gilbert  et  Castaigne,  il  s'agissait  d'une  femme  de  42  ans.  dia- 
bétique et  tuberculeuse,  qui  préseatail  tous  les  signes  du  goitre  exophtalmique. 
A  l'autopsie,  on  constate  tpie  le  corps  thyroïde,  qui  pesait  i-iO  grammes,  étail 
atteint  d'une  sclérose  hypertrophi<iue  difl'use  et  renfermait  des  follicules  tuber- 
culeux microscopiques.  L'inoculation  du  tissu  thyroïdien  à  des  cobayes  pro- 
voqua le  développement  d'une  tuberculose  expérimentale.  Bien  que  la  présence 
de  granulations  et  de  bacilles  éloigne  ce  fait  de  ceux  que  nous  étudions  actuel- 
lement, il  semble  probable  qu'il  s'est  agi  d'un  goitre  exophtalmique  ayant  eu 
pourpoint  de  départ  la  toxi-infection  tuberculeuse.  Les  symptômes  étaient  sous 
la  dépendance  de  la  suractivité  pathologique  que  l'infection  avait  provoquée. 

L'observation  de  Breton  fait  la  contre-partie  de  la  précédente.  Elle  concerne 
une  jeune  fdle  présentant  le  tableau  complet  de  la  maladie  de  Basedow;  or,  la 
plupart  des  troubles,  exophtalmie,  tremblement,  saillie  du  corps  Ihyro'ide, 
s'amendèrent  à  mesure  que  des  signes  non  douteux  de  tuberculose  pulmonaire 
se  développaient  au  sommet  droit;  la  tachycardie  persista,  mais  les  violentes 
crises  paroxystiques  dont  la  malade  souflVait  auparavant  ne  se  renouvelèrent 
plus.  Si  vraiment  l'hyperlhyroïdation  engendre  et  explique  les  principaux  sym- 
ptômes du  goitre  exophtalmique,  on  conçoit  que  les  troubles  aient  rétrocédé 
dès  que  la  tuberculose  a  eu  provoqué  de  la  sclérose  thyroïdienne. 

Jusqu'ici  ces  observations  sont  les  seules  dans  lesquelles  on  puisse  attribuer 
à  une  sclérose  tuberculeuse  de  la  thyroïde  certains  synii)lômes  observés  pen- 
dant la  vie.  Peut-être  arrivera-t-on.  plus  tard,  à  tracer  l'histoire  clinique  de  la 
sclérose  thyroïdienne  des  tuberculeux  ou  tout  au  moins  à  lui  rattacher  quelques 
troubles.  C'est  ainsi  que  nous  serions  tenté  d'expliquer  l'embonpoint,  souvent 
exagéré,  des  sujets  guéris  de  tuberculose  par  une  insuffisance  fonctionnelle  liée 
à  la  sclérose  de  la  glande. 

Les  recherches  de  >L  Gautier  et  de  son  élève  Bourcet  établissent  que,  dans  la 
tuberculose,  l'arsenic  et  l'iode  contenus  dans  le  thyroïde  diminuent  et,  parfois, 
disparaissent.  M.  Gautier  rattache  à  cette  modification  chimique  l'altération  de 
la  peau,  notamment  sa  pigmentation  et  les  troubles  menstruels.  C'est  en 
suppléant  à  l'insuffisance  thyroïdienne  que  le  cacodylate  de  soude,  surtout 
quand  on  l'associe  à  de  faibles  quantités  d'iode,  ferait  cesser  ces  désordres. 

C'est  surtout  au  point  de  vue  anatomique  que  la  sclérose  thyroïdienne  des 
tuberculeux  mérite  actuellement  d'être  étudiée. 

Par  un  simple  examen  macroscopique,  on  peut  déjà  constater  de  profondes 
modifications.  La  thyroïde  est  plus  petite  qu'à  l'état  normal;  son  poids,  qui 
oscille,  comme  on  sait,  autour  de  23  grammes,  tombe  à  \7>.  11,  10  et  même 
9  grammes.  La  surface  est  souvent  plus  pâle  que  normalement;  sur  les  coupes, 
le  tissu  paraît  inégalement  coloré;  certaines  parties  sont  jaunâtres,  d'autres 
légèrement  rosées.  La  consistance  est  parfois  augmentée.  Enfin,  quand  la  lésion 
est  très  accentuée,  on  peut  voir  des  bandes  scléreuses  sillonnant  le  tissu  :  elles 
sont  plus  nombreuses  et  plus  développées  à  la  partie  moyenne  de  chaque  lobe, 
c'esl.-à-dire  vers  le  point  où  les  gros  vaisseaux  pénètrent  dans  la  glande. 

L'examen  microscopique  va  nous  permettre  de  reconnaître  la  véritable  nature 
des  lésions.  La  sclérose  peut  être  pure  ou  associée  à  des  altérations  parenchy- 
mateuses.    Ce   qu'on  observe  le  plus  souvent,  c'est  un  processus  destructif 

(')  Breton.  De  la  taclivcardie  chez  les  tuberculeux  pulmonaires.  Journal  des  pralicien^, 
le  décembre  1899,  ji.  702." 
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aboulissanl  à  la  srléro^e  airopliique  de  la  Ihyroïde.  Mais,  dans  un  cas  jusqu'ici 
unique,  les  élémenls  cellulaires  avaient  proliféré,  les  vésicules  avaient  pris  un 
dévelop|ienient  inusité  :  il  s'était  produit  une  sclérose  hijpertrophiqiic  Nous 
allons  étudier  successivement  ces  deux  types  anatomiques. 

1»  Sclérose  alrophiqiœ.  — La  disposition  du  tissu  conjonctif  est  assez  variable. 
Tantôt  la  sclérose  est  diffuse,  irrégulière,  tantôt  elle  dessine  des  figures  géo- 
mélri(iues.  plus  ou  moins  typiques.  Dans  le  premier  cas,  le  tissu  conjonctif  est 
abondant,  autour  des  vaisseaux,  formant  des  cercles  concentriques  plus  ou 
moins  nombreux  ;  de  ces  îlots  partent  des  bandes  minces  qui  s'enfoncent  dans 
le  parenchyme  et  se  pci'dent  au  milieu  des  vésicules;  rarement  elles  s'unissent  à 
des  bandes  semblables  venues  d'un  îlot  voisin,  de  façon  à  former  l'ébauche 
d'une  disposition  lobuiaire. 

Il  est  fréquent  de  voir  les  bandes  fibreuses  parties  des  vaisseaux  se  réunir 
entre  elles  de  façon  à  décrire  des  ellipses;  quand  elles  sont  complètes,  elles 
divisent  la  glande  en  un  certain  nombre  i\c  départements  et  lui  donneni 
un  aspect  lobule.  Plus  souvent  l'ellipse  reste  ouverte  à  une  extrémité;  elle 
prend  alors  la  forme  d'une  ogive. 

Au  lieu  de  suivre  un  trajet  elliptique,  les  bandes  principales  peuvent  se  con- 
tourner différemment;  elles  dessinent  des  cercles  plus  ou  moins  réguliers  ou 
des  figures  plus  compliquées,  ovoïdes,  piriformes,  etc.  Quelquefois  les  bandes 
s'arrêtent  dans  le  tissu,  laissant  inachevé  le  dessin  commencé;  ce  type  forme 
donc  le  passage  entre  les  formes  ogivales  complètes  et  les  formes  de  scdérose 
disséminée  irrégulière. 

La  glande  présente,  dans  ces  cas,  un  aspect  lobule  (jui,  au  premier  abord, 
suivant  la  remarque  de  Defaucamberge('),  semble  la  rapprocher  de  la  thyroïde 
infantile.  Il  n'y  a  là  qu'une  apparence.  Dans  la  sclérose  tuberculeuse,  les  bandes 
conjonctives  sont  moins  régulières;  au  lieu  de  former  une  charpente  à  l'organe, 
elles  semblent  se  frayer  un  chemin  au  milieu  des  vésicules  qu'elles  écarlent  cl, 
parfois  même,  qu'elles  enserrent.  Les  bandes  de  sclérose  renfermeni  soum-uI  des 
vésicules  en  voiedc^  disparition  ;  les  unes  sonl  |U'ivéesde  matière  colloïde,  les  antres 
sont  vides  et  déformé(!s;  d'autres  ne  sont  plus  représentées  que  j)ar  des  cellules 
rangées  en  demi-cercle.  On  suit  ainsi  les  dilTérentes  phases  du  processus  qui 
aboutit  à  la  disparition  du  tissu  glandulaire  et  à  la  production  du  tissu 
scléreux. 

Les  points  nodaux  où  s'enlre-croisent  les  tractus  scléreux  ont  pour  centres  les 
vaisseaux  sanguins.  Les  artères  sont  nettement  altérées.  Leur  membrane  externe 
est  épaissie,  formée  d'un  feutrage  conjonctif  qui  décrit  des  cercles  concenlriipn-s 
autour  des  vaisseaux.  Celle  périarlérite  est  souvent  aci-omiiagnée  <rendarlérite  : 
le  calibre  de  l'artère  est  diminué,  et,  par  i)lace,  complètement  oblitéré;  la  mem- 
brane interne  épaissie  fait  saillie  dans  la  lumière  du  vaisseau  qu'elle  peut  com- 
bler. Sur  les  veines,  les  altérations  sont  en  génc'-ral  moins  uiai'cpiées;  la  pln|iarl 
d'entre  elles  restent  perméables;  tout  s(^  boriu'  à  de  la  périphlébite. 

Au  milieu  de  celte  sclérose,  l'état  ilii  tissu  Ihyroïdieu  lui-même  esl  peu  <liangé. 
Souvent  les  vésicules  ont  leur  aspeci  habilncl;  l'éxolulion  des  cellules  Ihyroï- 
diennes  semble  noi'male.  Mais  la  glande  parait,  sur  cerlains  poiids,  en  élat  île 
suractivilV-  foiiclidunrlle:  des  îlots  de  vésicules  sécrètent  aclivemenl  ;  on  y  voil 
des  cellules  en  xoie  de  désinlégralion  :  des  amas  cellulaires  s'inlilireni  enire  les 
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vésicules,  quelquefois  un  peu  de  matière  colloïde  apparaît  dans  les  espaces  lym- 
phatiques intervésiculaires. 

Dans  deux  cas  pourtant  le  parenchyme  était  profondément  modifié  :  il  y  avait 
à  la  fois  dysthyroïdalion,  c'est-à-dire  formation  d'une  matière  colloïde  anoinnale, 
et  athyroïdation,  c'est-à-dire  arrêt  de  l'évolution  thyroïdienne.  Dans  ces  deux 
cas,  il  s'agissait  de  malades  chez  qui  la  tuberculose  avait  évolué  très  lentement; 
aussi  la  sclérose  était-elle  très  avancée;  l'atrophie  était  si  marquée  que  la  glande 
pesait  \7)  grammes  dans  un  des  cas  et,  dans  l'autre,  celui  où  les  lésions  attei- 
gnaient leur  maximum,  son  poids  n'était  plus  que  de  9  grammes. 

2°  Sclérose  hypertrophiqite.  —  Nous  n'avons  à  notre  disposition  qu'un  seul  cas 
de  sclérose  hypertrophique.  Mais  ce  type  anatomique  nous  paraît  assez  important 
pour  être  individualisé.  La  glande  provenait  d'une  diabétique  qui  succomba  à 
une  tuberculose  à  évolution  assez  rapide.  Elle  pesait  o2  grammes;  sa  consistance 
était  molle;  sa  couleur  ne  paraissait  pas  profondément  modifiée.  La  sclérose 
affectait  une  disposition  irrégulière;  autour  des  vaisseaux,  se  voyaient  de  gros 
îlots  scléreux,  d'où  parlaient  des  bandes  filjreuses  s'enfonç;ant  dans  le  paren- 
chyme; ces  bandes  cheminaient  entre  les  vésicules  donnant  naissance  à  des 
ramifications  secondaires  plus  fines  qui  se  perdaient  liientôt  dans  le  tissu.  Le 
parenchyme  était  le  siège  d'une  prolifération  cellulaire  actixc;  l'irritation,  au 
lieu  de  se  traduire  par  une  modification  de  la  sécrétion,  avait  jirovoqué  une 
multiplication  anormale  des  éléments.  Toutes  ces  cellules  paraissaient  jeunes, 
saines,  mais  sans  grande  activité  sécrétoire. 

Tel  est  l'aspect  général  des  lésions  dans  les  deux  formes  de  sclérose.  Leur 
étendue  et  leur  intensité  varient  (pielque  peu  d'un  cas  à  l'autre.  C'est  quand 
l'évolution  a  été  lente  que  le  tissu  conjonclif  est  le  plus  abondant  et  que  le 
parenchyme  paraîi  le  plus  altéré.  Dans  les  cas  à  évolution  rapide  ou  snbaiguè, 
les  lésions  sont  surtout  cantonnées  autour  des  vaisseaux;  de  même  chez  un 
malade  atteint  de  tuberculose  fibreuse,  qui  moTU-ut  en  quekpies  jours  d'une 
gastro-entérite,  le  tissu  conjonctif  était  épaissi,  les  artères  étaient  engainées, 
mais  il  n'y  avait  pas  encore  de  sclérose  généralisée. 

L'examen  histologique  ne  nous  ayant  révélé  ni  productions  tuberculeuses,  ni 
cellules  géantes,  ni  bacilles,  la  sclérose  doit  être  attribuée  à  l'imprégnation  du 
tissu  glandulaire  par  les  toxines  sécrétées  en  d'autres  points  de  l'organisme.  La 
sclérose  thyroïdienne  peut  ainsi  êlre  rapprochée  des  scléroses  tuberculeuses 
décrites  dans  les  autres  organes  ou  dans  les  tissus,  le  foie,  les  muscles,  le  cœur, 
le  pancréas,  la  moelle  osseuse.  P^lle  peut  être  également  reproduite  par  l'expéri- 
mentation chez  les  animaux,  cobayes  ou  lapins,  inoculés  sous  la  peau  ;  seule- 
ment, le  processus  étant  plus  rapide  (pie  chez  l'homme,  les  lésions  sont  moins 
marquées.  Dans  tous  ces  cas,  les  toxines  apportées  par  la  circulation  vont 
d'abord  léser  les  artères,  puis  elles  étendent  leur  action  au  parenchyme  glan- 
dulaire. On  conçoit  ainsi  que  la  sclérose  soit  tl'abord  péri-arlériclle  et  ipi'elle 
se  propage  dans  le  tissu  à  mesure  que  progressent  les  lésions  cellulaires.  La 
sclérose  représente  une  cicatrice,  destinée  à  remplacer  les  éléments  différenciés 
les  plus  élevés  en  organisation  et,  parlant,  les  plus  sensibles  à  l'action  des 
toxines.  On  peut  donc,  jusqu'à  un  certain  point,  .considérer  la  sclérose  comme 
un  processus  curateur.  Voilà  pourquoi  elle  est  surtout  marqiK'c  dans  les  cas  à 
marche  lente  et  fait  défaut  quand  le  processus,  par  suite  dune  virulence  plus 
grande  de  l'agent  pathogène  ou  d'une  sensiMIilé  spéciale  du  sujel.  a  été  rapide. 
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La  glande  thyroïde  peut  èlre  atteinte,  an  même  titre  que  les  autres  tissus 
glandulaires,  au  cours  de  \a  syphilia  sccfiniliiire.  On  peut  observer,  h  ce  moment, 
un  i/niiiv  (i'kju  syphilitique  (Mauriac)  cpii  comprime  le  larynx  et  la  trachée,  pro- 
vocpie  la  raucité  de  la  voix  et  guérit  sous  l'intluence  du  traitement  spécifique. 

Lanccrcaux  a  observé  Thypertrophie  thyroïdienne  à  la  période  lerliaire  :  la 
glande  est  augmentée  de  volume  et  sa  consistance  est  plus  ferme  que  normale- 
ment. Il  s'agit,  dans  ce  cas,  d'un  thyroïdite  interstitielle,  également  signalée 
par  Kiïttner  et  Kôhler. 

Les  lésions  spécifiques  scinlilent  exccplidunelles.  \\'uiner  cite  une  (ib^crMition 
de  Navrât  il  :  la  thyroïde  renlei'iuail  une  gomme  grosse  comme  le  poing. 
L'oliservation  la  plus  complète  est  «-elle  de  E.  Fr;enkel.  Il  s'agissait  d'un  indi- 
\i<hi  qui  succomba  à  une  sy|iliilis  de  la  trachée,  du  [)onnion  et  du  l'oie,  .\urun 
synqilùme  particulier  n'avait  appelé  l'attention  sur  la  thyroïde.  A  l'autopsie  on 
trouva,  entie  l'isthme  et  le  lolie  droit,  une  masse  jaunâtre  ayant  2  centiméires  de 
haut  sur  1  centimètre  de  large.  L'examen  microscopique  montra  qu'(dle  s'était 
développée  dans  le  tissu  interfolliculaire  et  avait  comprimé  et  pai-  places  envahi 
le  parenchyme.  La  lésion  se  ditl'ér'enciait  du  tubercule  par  l'absence  de  cellules 
géantes  et  de  dégénérescence  el  par  la  présence  de  quelques  bacilles  identi([ues 
au  microbe  que  Lustgartcn  a  décrit  comme  l'agent  spécifique  de  la  syphilis. 
Ces  lésions  tertiaires  sont  souvent  d'un  diagnostic  difficile.  Hïirtl  rapporte  un 
cas  où  l'on  pensa  à  un  goitre  malin  el  où  l'on  pralicjua  l'extirpation  de  la  tumeur. 
Celle-ci  avait  acquis  en  3  mois  le  volume  du  poing.  L'examen  histologique  ayant 
fait  admettre  l'existence  d'une  thyroïdite  syphilitique,  on  prescrivit  l'iodui-e 
de  potassium,  f[ui  acheva  la  guérison  du  malade. 

Les  lésions  thyroïdiennes  de  la  syphilis  liérédilaire  méritent  de  nous  arrêter  un 
instant.  Demmea  trouvé,  dans  ô  cas,  de  petites  gommes  grosses  comme  des  grains 
de  mil.  Fiïrst  a  observé  un  enfant,  issu  d'une  mère  syphilitique,  ipii,  à  la  nais- 
sance, ne  présentait  aucune  manifestai  ion  de  conlaminaliou  héréditaire,  mais 
était  atteint  d'un  goitre  d'origine  syphilitique  dont  la  nature  sendde  diMuonlrée 
|iar  le  trailement,  qui  le  fit  rétrocéder  en  t)  s(Mnaines. 

M.  (iarniera  étudié,  au  [loint  de  vue  histologique,  la  thyroïde  de  .">  uonveau- 
ni'S  héri'do-syphililiques.  Une  seule  l'ctis  la  glande  était  saine.  Dans  les  l  autres 
cas,  elle  était  remar([ualde  |)ar  des  inodincations  diamétralemeni  opposi'-es  à 
celles  qu'on  observe  dans  les  infections  chez  l'adulte  :  la  sécrétion  colloïdale, 
au  lieu  d'être  exagérée,  était  entravée  ou  lolalcment  suspendue.  Les  V('sicules 
étaient  uniquement  remplies  de  c(dlules,  si  Mm  (pt'en  beauron[>  d'endroits  la 
dis]iosition  vésiculaire  semblait  avoir  disparu.  Dans  un  cis  les  alti-ralions 
étaient  jilus  marquées  :  les  capillaires  étaient  fortenuMit  dilat(''s  cl.  imi  fcil.iins 
points,  de  petites  hémorragies  s'étaient  produites,  en  même  temps  ipie  se  déve- 
loppaient des  foyers  de  nécrose  cellulaire.  Ces  diverses  lésions  ne  seml)lenl  pas 
spéciales  à  l'hérédo-syphilis  :  on  les  observe,  plus  ou  moins  mar(|U(''es,  dans  la 
plupart  des  infections  du  fœtus.  Crest  une  réaction  (pii  peut  paraître  banale, 
mais  qu'il  était  intéressant  de  mettre  en  évidence,  et  qui  peut  ex]iliquer  certains 
troubles  dans  le  développement  idiérieur  de  l'intlividu.  Nous  axons  ili'j.-ï  ra|)pelé 
quelle  inqiorlani'c  Ileiloglu^  allache  aux  h'sions  thyroïdieimes  dans  la  genèse 
tics  dystrophies  syphilitiques. 

TiîAiTt;  DE  médecim;,  Ï°  C'aWI.  —  V.  51) 

[ROGER] 
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Ils'agit  évidciniiK'iit,  dans  ce  cas,  de  lésions  parasyphililiipies,  donl  on  peut  rap- 
prochci' ."(  oliservalions  publiées  par  Abraham,  ô  femmes,  l'une  5  mois  après  l'acci- 
dent primitif,  la  deuxième  en  pleine  période  secondaire,  la  troisième  2  ans  après  la 
contamination,  furent  atteintes  de  goître  exophtalmique.  Elles  guérirent  toutes 
trois  sous  l'influence  de  la  médication  et  spécialement  de  l'iodurede  sodium  donné 
aux  fortes  doses  de  8  à  12  grammes  par  jour.  Faisans  et  Audistère  ont  présenté 
à  la  Société  médicale  des  hôpitaux  (10  mars  1901)  un  malade  chez  lequel,  sous 
l'influence  d'une  double  infection,  syphilitique  et  gonococcique,  se  développa  un 
pseudo-myxœdème,  dilférant  du  myxœdème  vrai  par  la  distribution  irrégulière 
(les  tuméfactions,  la  présence  de  bourrelets  au-dessus  des  poignets  et  des  che- 
villes, la  sensibilité  douloureuse  des  parties  malades  et  l'absence  de  troubles 
nerveux  et  psychiques.  Le  traitement  mercuriel  resta  sans  effet  sur  ces  mani- 
festations, tandis  que  l'opothérapie  thyro'idienne  amena  une  amélioration 
notable,  démontrant  ainsi  la  nature  et  le  mécanisme  de  cette  affection. 

(AATER  DE  LA   TUYROÏDE 

Étiologie  et  anatomie  pathologique.  —  Le  cancer  thyroïdien  est  une 
tumeur  rare.  En  réunissant  les  statistiques  de  Lebert,  Porta  et  Tanchon,  on 
trouve  que  sur  un  total  de  !)9()ô  cancers,  19  seulement  occupaient  la  thyro'ide. 

Cependant,  dans  certaines  contrées,  le  cancer  thyro'idien  est  loin  d'être  excep- 
tionnel :  c'est  que  la  tumeur  ne  s'observe  guère  que  sur  des  individus  déjà 
goitreux.  Voilà  pourijuoi  on  a  pu,  dans  ces  derniers  temps,  réunir  un  assez 
grand  nombre  de  faits.  KaulTmann  a  publié  une  étude  importante  de  la  question 
en  se  basant  sur  29  observations,  dont  17  personnelles. 

Le  cancer  débute  généralement  entre  iO  et  50  ans.  Cependant  on  a  pu  l'ob- 
server chez  des  sujets  jeunes.  Le  fait  de  Scliuh  concerne  un  jeune  homme  de 
10  ans  et  celui  de  Demme  un  enfant. 

Comme  dans  tous  les  cas  de  cancer,  on  a  invoqué  diverses  causes  occasion- 
nelles, entre  autres  le  traumatisme  (Cornil).  Un  rôle  assez  important  semble 
dévolu  à  la  grossesse  (Kauffmann)  qui,  en  congestionnant  la  glande,  favori- 
serait l'apparition  ou  le  dévelo|>pement  tlu  cancer. 

L'influence  du  sexe  est  diversement  appréciée  par  les  auteurs.  Kauffmann  a 
recueilli  le  plus  grand  nombre  de  ses  observations  chez  des  hommes,  tandis 
({ue  Braun,   Bircher  déclarent  les  lésions    surtout   fréquentes  chez  la   femme. 

Dans  la  plupart  des  cas,  la  tumeur  est  unilatérale.  Dans  la  statistique  de 
Kauffmann,  elle  occupait  9  fois  le  lobe  gauche.  8  fois  h^  lobe  droit,  2  fois 
l'isthme,  4  fois  la  glande  lout  entière.  La  grosseur  varie  du  volume  d'un  œuf 
de  poule  à  celui  du  poing:  parfois  même  elle  atteint  les  dimensions  d'une  tète 
de  fœtus.  La  consistance  est  variable  :  tantôt  ferme  et  dure,  tantôt  molle  et 
donnant  une  fausse  sensation  de  fluctuation.  Sur  la  coiqie  le  tissu  est  d'un  jaune 
rouge,  mais  paraît  peu  vasculaire;  il  contient  bien  moins  de  sang  que  le  sarcome. 

Le  cancer  de  la  thyro'ide  a  une  grande  tendance  à  envahir  les  organes  voisins  : 
les  ganglions,  le  sternum  peuvent  être  atteints  :  la  trachée,  le  larynx,  l'œsophage 
sont  comprimés  et  envahis  par  la  néoplasie  qui  provoque  rapidement  l'ulcération 
et  la  perforation  de  ces  conduits.  Les  vaisseaux  sont  déplacés  ou  thromboses, 
ou  bien  ils  subissent  la  dégénérescence  cancéreuse,  les  nerfs  sont  également 
atteints.  Les  métastases  sont  de  règle;  tantôt  elles  semblent  dues  à  une  péné- 
tration des  cellules  dans  les  vaisseaux  lymphatiques  ou  sanguins,  tantôt  elles 
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sont  précédées  duiiL'  Ihruiiibust'  un  (11111  envalii-ssemenl  des  veines.  Des  foyers 
secondaires  ont  pu  ainsi  se  développer  dans  les  poumons,  les  os,  le  foie,  le 
cœur,  le  cerveau,  les  glandes  salivaires,  les  capsules  surrénales. 

Ce  ((ui  est  remar(]ualjle,  c'esl  tpie  les  foyers  niétaslaliques  se  coniportenl 
comme  le  tissu  même  de  la  glande;  ils  présentent  l'évolution  vésiculaire,  renfer- 
ment également  de  l'iode;  dans  un  cas  où  le  tissu  glandulaire,  complètement 
dégénéré,  ne  contenait  [dus  d'iode,  les  lésions  secondaires  en  renfermaient.  Elles 
sont  ainsi  capables,  comme  le  montre  une  remarquable  observation  d'Eiselsberg. 
sur  laquelle  nous  reviendrons,  d'exercer  une  action  vicariante  et  de  pallier  à 
l'insuffisance  thyroïdienne. 

Le  cancer  de  la  thyroïde  est  un  épithéliome  tubulé;  il  est  es.sentiellemenl 
caractérisé  par  le  développement  de  boyaux  remplis  de  cellules  polygonales. 
Wolller  a  bien  montré  qu'il  existe  des  transitions  innombrables  entre  le  goitre 
vulgaire,  qui  doit  être  considéré  comme  un  adénome,  et  le  carcinome  qui 
représente  le  type  le  plus  élevé  de  répithélionic. 

A  l'histoire  du  cancer  thyroïdien  se  rattache  l'histoire  du  cancer  des  thyroïdes 
accessoires,  mis  en  évidence  par  deux  observations  de  Gussenbaiier,  trois  de 
Trevers  et  une  de  Berger.  La  lésion  se  développe  dans  les  lobes  aberrants  qui 
sont  semés  dans  le  tissu  cellulaire  profond  du  cou;  il  convient  donc  de  distin- 
guer dans  les  tumeurs  de  la  gaine  vasculaire  de  Langenbeck  deux  groupes  : 
l'épithéliome  bronchogène,  l'épilhéliome  thyroïdien  aberrant. 

Symptômes.  —  Le  début  du  cancer  thyroïdien  est  souvent  difficile  à  préciser  : 
la  lunicur  se  développant  généralement  dans  un  goitre  préexistant,  il  n'est 
guère  possible  de  déterminer  à  quel  moment  se  fait  la  transformation  cancé- 
reuse. On  ne  peut  s'appuyer  que  sur  le  changement  dans  l'évolution  qui,  jus- 
(|ue-là  stationnaire,  prend  une  marche  rapide  et  entraîne  la  mort  en  un  an 
environ,  parfois  en  4  ou  o  mois. 

C'est  donc  sur  la  marche  de  la  tumeur  ([ue  se  basent  la  plupart  des  chirur- 
giens pour  soupçonner  la  transformation  cancéreuse  du  goitre. 

Cependant  Bard  et  ses  élèves  {')  oui  apjjclé  l'attention  sur  quelques  manifes- 
tations précoces  qui  coexistent  rarement  chez  le  même  malade,  mais  se  rencon- 
trent à  l'état  isolé  chez  le  plus  grand  nombre.  On  peut  les  diviser  en  trois 
groupes  suivant  qu'elles  atteignent  le  système  cardio-vasculaire,  le  système 
vaso-moteur  ou  la  sécrétion  urinairc. 

Les  troubles  cardio-vasculaires  ra|i|ii'ilriil  ceux  du  goitre  ex(>phlaluiit|ne  et 
l'analogie  est  complétée  par  l'existence  du  tremblement  et  |)lus  rarement  d'un 
léger  degré  d'exophialmie.  Le  nialad<>  pourra  se  plaindre  de  palpitations  et  le 
médecin  constatera  de  la  larliycanlir,  nianircslalioii  qui   paraîl  1res  rré(|uente. 

D'auti'cs  fois,  le  sujet  éprouve  des  sensalions  de  chaleui-,  il  a  des  IxpulTées 
congeslixes.  Enfin,  dans  (piel(|ues  cas,  se  produit  une  véritable  fièvre,  atleignanl 
08  ou  7>9  degrés,  et  comparable  à  la  fièvre  thyroïdienne  observée  par  Poncet  et 
Bérard  à  la  suite  des  opérations  sur  la  thyroïde  et  généralement  attribuée  au 
jiassage  dans  la  circulation  des  produits  de  sécrétion  glandulaire. 

Enfin,  comme  dans  le  goitre  exophlalmicpie.  on  peut  observer,  au  déluit  du 
cancer,  des  modifications  urinaires,  île  l'Iiyperazoturie.  de  l'albumimiric  ou  de 
la  glycosurie. 

(M  Gruii':.  Formes  incdicalf>t  du  cuncer  thi/ro'iilien.  Tlu"'se  de  Lyon.  180!).  —  Cahkkl.  Du 
cancer  lliyioïilion.  Ouelques  considérations  sur  son  ctiologie  cl  sa  pliysiologic  iialholofriiiiie. 
Gaz.  des  hôp..  inOO. 
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Oiie  ces  8vni]itônies  prémoniloiies  aient  ou  non  existé,  l'attention  du  nuMlecin 
ou  du  malade  sera  mise  en  éveil  par  l'augmenlalion  rapide  du  f^oilre  jiréexis- 
tant.  On  trouve  alors  une  tumeur,  généralem(>iil  unilatérale,  bosselée,  tantôt 
dure,  lanhM  molle  ou  même  flurluante.  Elle  ne  tarde  pas  à  adhérer  aux  parties 
voisines,  et  môme  à  la  peau  :  on  ne  peut  plus  la  déplacer  et,  ce  qui  a  une  certaine 
importance  pour  le  diagnostic,  on  iw  [larvieiit  plus  à  percevoir  les  liallements 
de  la  carotide. 

Le  «léveloppement  ra]jitle  de  la  himeur,  ses  adhi'i-ences,  renvahissement  des 
parties  voisines  expliquent  l'intensité  des  troubles  fonctionnels.  Ce  sont  d'abord 
des  douleurs  irradiées  vers  la  mâchoire  inférieure,  les  dents,  la  nuque,  les 
tem|)es,  les  oreilles,  ou  vers  les  mains,  parfois  d(^  violentes  douleurs  stomacales 
que  Lebert  rattachait  à  une  compression  des  pneumogastriques. 

La  compression  ou  l'envahissement  de  la  Irachée  ou  du  récurrent  pro- 
voquei-a  de  la  dyspnée,  une  gène  de  l'inspiration  qui  deviendra  stridente,  des 
accès  de  siitfocalion  qui  pourront  entraîner  la  mort.  Dans  un  cas  de  Scheinmann, 
les  troubles  dyspnéiques  résultaient  d'une  paralysie  de  la  corde  vocale  gauche, 
par  compression  du  récurrent. 

(Juand  l'œsophage  est  atteint,  la  déglutition  devient  difficile  ou  impossible. 
Quand  les  vaisseaux  sont  thromboses,  les  veines  superficielles  de  la  peau  se 
dilatent  et  dessinent  un  lacis  sur  le  devant  du  cou  et  à  la  partie  supérieure  du 
thorax.  On  observe  souvent,  en  même  teiups,  de  l'œdème  de  la  région  présler- 
iiale,  et,  S  il  existe  de  la  fièvre,  on  pourra  penser  à  une  thyroïdite  aigué.  Dans 
plusieurs  cas  l'erreur  n'a  été  reconnue  qu'à  l'incision. 

Il  est  rare  (pie  le  malade  succombe  à  la  cachexie  cancéreuse.  Il  meurt  par 
une  complication,  tantôt  par  une  extension  du  néoplasme  vers  le  poumon, 
extension  qui  se  reconnaît  à  une  expectoration  sanguinolente,  tantôt  par  une 
broncho-pneumonie  ou  un  accès  de  sufl'ocation.  Dans  quelques  cas,  c'est  l'ulcé- 
ration des  vaisseaux  carotidiens  qui  a  causé  la  mort.  Tel  fut  le  cas  publié  par 
Pouiçet,  qui  est  remarquable  par  la  multiplicité  des  lésions  :  il  y  avait  oblitéra- 
tion de  la  veine  jugulaire,  ulcération  de  la  trachée,  perforation  de  l'œsophage, 
et  enfin,  une  ulcération  de  la  carotide  gauche  qui  avait  été  suivie  d'une  hémor- 
ragie mortelle. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  dilférentiel  avec  le  goitre  se  fait  en  tenant 
compte  de  la  marche  i-apide  de  la  tumeur,  de  ses  adhérences  et  de  la  cachexie 
du  sujet.  Le  diagnostic  avec  la  thyroïdite  paraît  plus  difficile.  Kaulïmann 
conseille  de  pratiquer  une  ponction  exploratrice  qui  ramène,  suivant  les  cas, 
du  sang,  du  |nis.  ou  des  fragments  de  tissu  contenant  des  cellules,  dont  le 
groupement  est  assez  caractéristique  pour  permettre  de  reconnaître  ou  du 
moins  de  soupçonner  le  cancer.  Dans  certains  cas,  une  thyroïdite  subaiguë  ou 
chroni([ue  peut  faire  penser  à  luie  tumeur  maligne.  Tailhcfer  a  rapporté  un 
fait  (le  ce  genre. 

On  obtiendrait  peut-être  des  renseignements  intéressants  de  l'examen  du  sang. 
M.  Ilayem  a  constaté  une  fois  une  telle  leucocytose  qu'il  a  songé  à  une  leucémie 
thyroïdienne. 

Traitement.  —  Le  traitement  médical  est  évidemment  inutile.  On  pourrait 
cependant  essayer  l'ojiùthérapie  thyroïdienne  qui.  dans  un  cas,  a  amené  une 
amélioration.  Oser  prati(pia  des  injections  interstitielles  d'iodoforme.  Le  malade 
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mourut  par  ulcrration  de  la  carolido,  14  jours  plus  lard.  L'aulopsie  montra 
une  diminution  de  la  masse  morbide  dans  les  points  soumis  à  l'injection. 

Le  plus  souvent  c'est  à  l'extirpation  de  la  tumeur  qu'on  a  recours.  Mais  les 
résultats  ne  sont  guère  encourageants.  Ewald  ne  cite  que  i  succès.  Aussi 
([uclques  auteurs  préfèrent-ils  des  opérations  palliatives,  la  trachéotomie  ou 
l'œsophagotomie  pour  parer  aux  accidents  résultant  de  l'extension  du  cancer. 
Poucet  a  conseill(''  de  faire  cesser  la  compression  à  l'aide  de  grands  déliride- 
ments  circum thyroïdiens. 

Si  on  se  décide  à  faire  une  opération,  c'est  évidcnimeiil  i'exlii'patiou  totale  de. 
la  glande  (|u'il  faut  pratiquer.  Les  noyaux  secondaires  qui  sont  si  fr.'quents, 
rendent  l'opéialioii  peu  encourageante,  mais  ils  expliquent  aussi  l'absence  de 
cacliexie  slrumiprive,  car  ils  sont  capables  de  suppléer  à  la  fonction  thyroï- 
dienne. Voilà  pourquoi,  alors  même  f(ue  la  glande  est  détruite  par  le  cancer,  le 
myxo;'dèn)e  ne  se  développe  pas  :  les  foyers  métastati([ues  exercent  un  rôle  vica- 
riant.  Rien  n'est  aussi  démonstratif,  à  ce  point  de  vue,  que  l'observation  de  von 
Eiselsberg.  Une  femme  de  iO  ans  fut  opérée  pour  un  goitre  renfermant  des 
noyaux  adénomateux.  Le  myxoedème  se  di'veloppa.  Puis  une  tumeur  se  pro- 
duisit dans  le  manubrium  et,  à  mesure  qu'elle  se  développait,  les  symptômes 
de  myxœdème  diminuaient  et  Unirent  par  disparaître.  On  pratiqua  alors  l'extir- 
pation du  noyau  secondaire  et  les  symptômes  de  myxœdème  reparurent  d'une 
façon  diMiiiilive. 

TUMEURS  DE  LA    THYROÏDE 

Tumeurs  conjonctives.  —  Les  tumeurs  conjonctives  sont  assez  rares.  ^^  ôltler 
décrit  un  libronie:  Mayer  un  chondrome  ostéoïde,  Parsoons  un  ostéome.  Enfin 
Esquardo  a  rapporté  l'observation  d'un  enfant  de  10  ans  chez  lequel  on  extirpa 
un  enchondrome,  gros  comme  une  orange. 

La  seule  tumeur  conjonctive  qui  mérite  d'être  étudii'e  est  le  sarcome.  On  en 
rencontrerait  I  cas  pour  5  ou  i  cas  d'éi)ithélionie. 

Le  sarcome,  ([ui  semble  plus  frécpient  chez  l'homnie  ipie  chez  la  leiume,  se 
développe  généralement  entre  .Ml  et  (iO  ans.  Contrairement  à  l'épithéliome,  il 
atteint  aussi  souscnt  les  glandes  saines  (pie  les  glandes  malades.  Son  volume- peut 
être  égal  à  celui  du  poing  ou  même  d'une  tète  de  Hetiis.  Sa  surface  est  lisse,  sa 
consistance  assez  molle.  Son  parenchyme  renferme  parfois  des  kystes  ou  bien 
il  subit  en  certains  points  la  dégénérescence  eahairt'.  On  peut  observer  encore 
des  sarcomes  pulsatiles,  c'est-à-dire  remarquables  par  le  développement  des 
vaisseaux. 

La  tumeur  se  développe  dans  le  tissu  conjonctif  inlervésiculair<',  et  se  pré- 
sente sous  deux  aspects  histologiques  :  tantôt  elle  est  formée  de  cellules  fusi- 
formes,  tantôt  de  cellules  rondes. 

L'évolution  est  rapide  et  analogue  à  celle  du  cancer  :  on  observe  également 
les  compressions  de  la  trachée,  de  l'œsophage,  des  récurrents,  de  la  veine  jugu- 
laire, l'envahissement  des  ganglions,  les  (Mubolies  viscérales. 

La  mort  (>sl  survenue  génc'ralemenl  au  boni  d'un  an. 

Le  seul  Irailenienl  est  l'extirpation.  Tillaux  a  |nil)lir>  une  iulc'ressanle  observa- 
tion de  sarcome  lliyroï<lien  ayant  donné  lieu  aux  synqilônies  du  goitre  exophtal- 
mique. L'f^xlirpaiion  fut  praliipiée.  Le  malade  guérit  de  l'opération,  les  synq)- 
tômes    basi'dowiens  dispai  incnl.  mais  il    succomba   à  des  métastases    pulmo- 

IROGER} 


934  l'ATIIol.dC.IE   DES  ORGANES  IIEMATOPOÉTinrES. 

naires.  Bœckel  a  oldoiiu.  dans  un  cas,  une  surxio  de  5  ans:  [iiiis  une  récidixe  se 
produisit  qui  fui  opérée  avec  succès. 

Kystes  hydatiques.  — Les  kystes  hydaliques  de  la  Ihyro'ide  sont  fort  rares, 
et  leur  diagnostic  semljle  impossible  en  dehors  de  la  ponction.  On  reconnaît  n 
la  fluctuation  un  kyste  de  la  glande.  On  devra  alors  pratiquer  une  ponction  qui 
donnera  issue  à  un  liquide  clair,  parfois  purulent,  renfermant  des  crochets  et 
contenant  une  assez  grande  quantité  d'acide  succinique. 

Le  kyste  hydalique  de  la  thyroïde  guérit  facilement  à  la  suite  de  la  ponction 
et  d'une  injection  iodée.  Il  peut  amener  la  nujrl  en  s'ouvrant  ilans  la  trachée. 
Sur  6  observations  réunies  par  Zoegge-Manleuiell,  5  fois  la  mort  survint  par 
ce  mécanisme. 

OI'OTIIËBAPIE    TIiyiiOiDlE.\.\E 

La  médication  thyroïdienne  (')  est  née  des  belles  expérienc(^s  de  Scliiir  démon- 
trant (pie  la  grelTe  de  la  thyroïde  peut  empêcher  la  mort  des  animaux  aux- 
quels on  extirpe  celle  glande.  L'opération,  qui  avait  réussi  chez  les  animaux, 
l'ut  réalisée  chez  l'homme  par  Lannelongue,  lîetlencourt  et  Serran.  Merklen 
et  \\'allher,  Birche,  Kocher.  Des  améliorations  notables  furent  obtenues,  mais 
l'opération  était  peu  pratique  et  ne  pouvait  être  utilisée  que  dans  des  cas  assez 
rares.  On  essaya  donc  de  suppléer  à  l'insuffisance  thyroïdienne  par  l'injection 
sous-cutanée  ou  même  intra-veineuse  des  extraits  thyroïdiens.  Vassale  et  Gley, 
chez  les  animaux,  Murray,  Fenwick  chez  l'homme,  montrèrent  les  Ijons  elTets  de 
celle  méthode.  Mais  bientôt  un  procédé  beaucoup  plus  simple  allait  être  préco- 
nisé par  Mackenzie  et  Fox,  Horwilz,  Bouchard  :  c'est  l'ingestion.  On  n'emploie 
plus  guère  aujourd'hui  d'autres  méthodes. 

On  a  commencé  par  faire  avaler  au  malade  des  glandes  Ihyioïdes  iïaiches. 
On  utilise  généralement  la  glande  de  mouton,  et  on  en  donne  par  jour  un  demi- 
lobe,  ce  qui  représente  environ  0  gr.  7o.  Il  est  indispensable  d'utiliser  un 
produit  très  frais.  Car  s'il  n'est  pas  absolument  certain,  comme  le  pense  Cun- 
ningham.  que  les  accidents  rattachés  à  l'hyperlhyroïdalion  ré'^nllenl  de  l'in- 
gestion de  produits  avariés,  au  moins  est-il  exact  ([ue  ceux-ci  se  monlrenl  beau- 
coup plus  nocifs.  On  donnera  les  fragments  de  thyroïde  dans  un  cachet,  ou  bien 
roulés  dans  du  sucre,  ou  mélangés  à  du  bouillon. 

Cette  méthode  est  assez  incommode,  car  elle  exige  qu'on  aille  chercher  tous 
les  jours  le  produit.  Si  l'extirpation  n'est  pas  faite  par  une  personne  sachant 
l'anatomie,  il  arrivera  qu'on  prendra  pour  la  thyroïde  un  fragment  de  liiynius 
ou  de  glande  salivaire  ou  un  morceau  de  muscle. 

Il  est  donc  plus  commode  de  recourir  aux  préparations  faites  en  pulvérisant 
la  glande  desséchée  et  notamment  aux  tablettes  de  thyroïde.  Le  produit  est 
énéralemenl  bien  dosé  et  d'un  maniement  assez  sûr.  La  plupart  des  tablettes 
sont  de  0  gr.  2  représentant  I  gramme  de  thyroïde  fraîche.  On  donnera  d'abord 
une  demi-tablette  et  on  arrivera  à  en  faire  prendre  2  et  même  ô  par  jour. 

Dans  ces  derniers  temps,  on  a   essayé  de  substituer  à  la  glande  thyroïde 

(')  Consulter  :  Maurice  Faire,  ittude  sur  le  rôle  du  corps  thyrnïilc  en  tliérapoiUique. 
Gaz.  de.t  hflp.,S  août  1806.  —  Erançois-Franck.  Indications,  contre  indications  et  dangers  de 
la  médication  lhyroV<liiMine.  Acad.  de  tnéd.,  janvier  IX'in.  —  Lyon.  Traité  élémoUairc  dr  clin. 
thérap.,  Paris,  l'.Mli. 
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un  produit  défini.  Vcrmcrlien,  Notkinp,  Frïonkei,  oui  fait  des  lenlalivos  do  co 
gcnr-c.  Mais  la  subslancc  le  plus  souvent,  employée  est  la  tliyroïodine  de  Baii- 
mann  ou  iodothyrine  qui  est  fort  riche  en  iode  et,  pour  un  même  poids,  esl 
.")0  fois  plus  active  (|U(>  le  tissu  til.indulaire.  On  la  mélange  à  du  sucre  de  lait, 
de  façon  qu'un  gramme  du  produit  corresponde  à  un  gramme  de  la  glande. 
On  prescrit  la  poudre  ou  des  comprimés  dosés  à  0  gr.  2.j. 

L'indication  la  plus  évidente  du  traitement  thyroïdien  est  Tahsence  ou  Tin- 
sulTisance  de  la  thyroïde.  C'est  assez  dire  que  la  médication  est  surtout  utile 
dans  les  cas  de  myxœdéme,  (ju'il  s'agisse  du  myxœdème  congénital  ou  infantile, 
du  crctinisme  endémique  ou  sporadique,  du  myxœdème  airophitpie  de  l'adulte, 
de  la  cachexie  strumiprive  post-opératoire.  Sous  l'influence  du  traitement,  on 
observe  une  véritable  transformation  des  malades.  La  taille  se  développe,  l'in- 
telligence renaît,  l'apathie  disparaît,  la  figure  reprend  son  expression  et  sa 
mobilité,  les  troubles  viscéraux  s'anK'diorent,  les  troubles  Irophiques  rétrocèdent, 
la  température  s'élève,  les  cheveux  repoussent.  En  même  temps,  la  sécrétion 
urinaire  devient  plus  abondante  et,  comme  l'ont  montré  Lebreton  et  Vaquez, 
des  glolniles  rouges  nucléés  apparaissent  dans  le  sang,  les  hématies  augmen- 
tent de  nombre  et  il  se  produit  une  leucocytose  passagère. 

L'amélioration,  qui  est  bien  manifeste  au  bout  de  15  à  'i(l  jours  de  tiaitcment, 
se  maintiendra  à  la  condition  qu'on  continue  à  donner  de  temps  en  temps  une 
dose  de  thyroïde.  Marie  conseille  de  faire  prendre  un  lolie  tous  les  ."i  jours. 

Si  le  grand  myxœdème  est,  rare,  le  myxœdème  fruste  est  fré(]uent.  Or  Ic'; 
diverses  manifestations  qu'on  lui  rattache  sont  améliorées  par  l'opotliérapie. 
Nous  ne  pouvons  insister  sur  ce  fait.  r.onlent(ms-nous  de  signaler  les  ell'ets 
fort  remarquables  obtenus  dans  le  traitenienl  de  l'infanlilisme.  Ouil  s'agisse 
d'enfants  grands,  maigres,  efflanqués,  an  dr>veln|ipenient  squel(Mli(|ue  iiiMifli- 
sant,  aux  formes  efféminées,  qu'il  s'agisse  au  contraire  d  obèses,  dCnniichoïdcs, 
d'enfants  à  organes  génitaux  ru(limenlair(>s  ou  même  de  ci'yplorchides,  le 
IrailiMuenl  tliyroï(ben  proihiil  des  elïels  fnri  rtMiiarquables  :  la  laille  se  déve- 
loppe, les  formes  prennent  lui  as|)ecl  plus  \iril.les  organes  génitaux  de\iennent 
plus  volumineux,  les  testicules  descendeni  dans  les  jjourscs.  la  voix  acquiert  un 
timbre  plus  grave,  rinteiiigence  dcvieiil  y\\]<  vi\c.  ('.\'<\  une  \ériLililc  liaiisfoi'- 
mation,  comme  dans  le  myxœdème. 

Chez  les  jeunes  filles,  le  développemeni  pnuna  ('■gaiciinMil  cl  ic  anudidn'' ;  la 
dysménorrhée  et  les  autres  troubles  de  la  fonction  mensliiidlc  disi)araili'ont. 

Depuis  les  recherches  de  Briquet,  de  Mongoui',  on  i-allnclic  --oiiNcnl  la  narco- 
lepsie  au  myxœdème.  Voilà  encore  une  indicalii)n  du  liailiMiiciil  Ihyroïilicn. 

Les  succès  obtenus  dans  le  traitement  du  myx(edème  onl  Imil  iialurclicmcnt 
conduit  les  médecins  à  utiliser  l'opotliérapie  dans  les  diverses  alïcclions  de  la 
thyro'ide.  On  l'a  prescrite  dans  le  goitre  :  les  résullals  oui  ('lé  \ariables.  Il  seuibli- 
que  la  médication  soit  surtout  favorable  dans  les  goilre-^  paren(diymaleux  <'t  chez 
les  sujets  jeunes  :  elle  a  pu  ri-duire  des  luim-urs  inopi'rabie'^  au  point  de  rendri> 
possible  une  inlervenlion  (diirurgicale:  elle  échoue  au  idulraire  dan-  le  ca-^  de 
goitre  kystique.  Comme  le  l'ail  remar(iner  Korlicr.  le  ré>ullal  est  le  même 
qu'avec  le  traitement  iodé,  et  il  esl  possible  (pie  la  liiyroïde  n'agisse  (pu-  par 
ri()(l(>  (pr(dle  contienl  et  (pii,  (''ianl  à  r('"tal  de  cundiinaison  organi(pic.  (>-^l  plus 
l'acilemenl  assimilable. 

Si  l'on  admet  (pu-  le  goitre  cNophialmicpn'  i"-l  dû  à  une  exagéralion  de  la 
fonclion  Ihvroïdienne.   on  ne   ciuuprcnd  pas   le--  bon-  clTeU  (iblcnu-^   dans  ccr- 
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tains  cas  par  l'ojxilhérapic.  Aussi  a-l-on  modifié  la  Ihéoric  et  a-ton  soutenu 
que  les  troubles  sont  dus,  non  à  riiypotliyroïdie.  mais  à  la  dyslhyroïdie.  Quelle 
que  soit  d'ailleurs  Tinterprélation.  on  a  cité  des  faits  favorables  à  la  méthode  : 
tels  sont  ceux  de  Voisin,  BogroiV,  Reinhold:  d'un  autre  côté,  Kocher,  Ganter, 
Dreyfus-Brisac,  JolTroy,  ont  conslalé  une  aggravation  des  accidents.  D'après 
Debove  et  Marie,  le  traitement  ne  réussirait  que  dans  les  goitres  devenus 
secondairement  exophtalmiques.  Puisque  nous  parlons  de  la  maladie  de  Basc- 
dow,  nous  devons  signaler  les  tentatives  de  Lanz,qui  a  eu  l'idée  d'utiliser  le  lait 
de  chèvres  Ihyro'idectomisées.  11  en  donne  de  2  à  3  tasses  par  jour.  Sur  trois 
malades  ainsi  traités,  deux  ont  été  améliorés,  le  troisième  était  encore  en  trai- 
tement quand  l'auteur  a  fait  connaître  sa  méthode. 

Enfin,  parmi  les  autres  affections  thyroïdiennes,  il  faut  citer  quelques  cas  de 
cancer  qui  ont  été  améliorés  par  l'opothérapic:  du  moins  la  tumeur  a-t-elle 
diminué  de  volume. 

L'amaigrissement  provoqué  chez  les  m^^sœdéniateux  par  l'ingestion  de  la 
thyroïde  devait  faire  penser  à  utiliser  le  même  traitement  dans  l'obésité.  Nous 
avions  reconnu,  en  effet,  dans  des  expériences  faites  avec  Charrin,  que  les 
injections  sous-cutanées  d'extrait  thyroïdien  provoquent  chez  les  lapins  des 
amaigrissements  assez  marqués.  Les  tentatives  poursuivies  sur  l'homme  ont 
donné  des  résultats  variables.  D'une  façon  générale,  on  peut  dire  que  Topo- 
thérapie  thyroïdienne  réussit  bien  chez  les  obèses  par  ralentissement  de  la 
nutrition,  c'est-à-dire  chez  ceux  dont  l'adipose  ne  dépend  pas  d'un  vice  ali- 
mentaire ou  dune  vie  trop  sédentaire.  Le  traitement  agit  surtout  en  amenant 
une  combustion  des  graisses,  au  moins  à  faible  dose.  Si  l'on  augmente  la 
quantité  de  thyro'ide,  l'excrétion  de  l'azote  sera  activée  à  son  leur.  D'après  des 
recherches  faites  sur  lui-même.  Wendelstadt  estime  la  perte  de  l'albiunine  à  1  6 
de  la  perte  totale.  Si  l'on  veut  instituer  un  traitement  rationnel,  il  faut  donc 
commencer  par  prescrire  de  petites  quantités  de  thyroïde  et  faire  des  dosages  de 
l'azote  urinaire;  on  réglera  les  quantités  de  médicament  à  donner  d'après  l'état 
de  l'uriiK'.  Il  sera  bon  en  même  temps,  pour  contre-balancer  la  déperdition  en 
azote,  d'augmenter  l'alimentation  carnée.  On  a  pu  voir  sous  l'influence  de  ce 
traitement,  les  malades  perdre  47  livres  (Putnam),  00  livres  en  2  mois  (Rendu). 
Mais  les  effets  sont  passagers.  11  faudra  continuer  le  traitement  d'ulie  façon 
presque  indéfinie.  On  le  prescrira  pendant  8  jours,  puis  on  le  suspendra  pen- 
dant le  même  temps  pour  le  reprendre  de  nouveau. 

C'est  probablement  par  suite  de  l'action  exercée  par  le  suc  thyroïdien  sur  la 
nutrition,  qu'on  a  eu  l'idée  de  l'employer  dans  les  affections  les  plus  diverses, 
parmi  lesquelles  nous  citerons  les  perversions  mentales  rappelant  l'état  psy- 
chique des  myxœdémateux,  les  affections  cutanées,  la  syphilis,  la  goutte,  la 
tuberculose  et  même  le  cancer.  Les  résultats  ont  été  généralement  peu  encou- 
rageants, sauf  dans  les  affections  cutanées  pour  lesquelles  la  discussion  est 
ouverte.  Byrom-Bramwell  a  obtenu  15  succès  sur  18  individus  atteints  de 
psoriasis  :  c'est  du  reste  l'affection  cutanée  pour  laquelle  la  méthode  thyroï- 
dienne a  été  le  plus  souvent  utilisée.  Dans  le  lupus,  le  même  auteur  a  noté 
.^  améliorations:  il  aurait  vu  aussi  s'améliorer,  mais  d'une  façon  passagère,  un 
cas  dichtyose.  L'eczéma  chronique  pourrait  tirer  quelques  bénéfices  de  la  médi- 
cation, tandis  <(ue  l'eczéma  aigu  serait  aggravé.  Enfin  on  a  essayé  la  médication 
thyroïdienne  dans  la  calvitie  :  quand  celle-ci  dépend  du  myxœdème,  les  résul- 
tats sont  remarquables  :  dans  tous  les  autres  cas.  l'effet  est  nul. 
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En  se  liasanl  sur  lo  rôle  exercé  par  la  thyroïde  dans  le  métabolisme  nulrilif. 
on  a  essayé  l'opothérapic  thyroïdienne  dans  larlério-sclérose,  les  trouljles  vaso- 
molcurs  des  extrémités,  la  scléroderniie  et  surtout  les  alTeclions  du  système 
osseux.  La  médication  a  donné  parfois  de  très  bons  résultats  dans  le  rachi- 
tisme; elle  a  été  préconisée  par  Lancereaux  el  Paulesco  contre  le  rhumalisnie 
chroni(pie,  fibreux  ou  déformant.  Les  observations  de  Viala,  Lesay  semblent 
démontrer  le  bien  fondé  di^  la  méthode.  Enfin  des  résultais  fort  contradictoires 
ont  été  obtenus  en  donnant  de  la  lliyroïde  dans  le  but  de  faire  consolider 
les  fractures  osseuses.  Ouclqu(>s  l'echerches  expérimentales  ne  sembli-nl  f;uère 
favorables  à  ce  traitement. 

Nous  signalerons  encore  les  lenlalJM's  (pii  (ml  été  faites  conli'e  l'hyperlropliie 
de  la  prostate,  lépilepsic,  et.  ce  ipii  semble  plus  rationnel,  la  l(''tanie. 

Acciihmi»  provtKjUr»  ]iar  l<i  n/rdirn/ion  lliijroïiHi'nni' .  —  Si  le  Iraitemenl 
Ihyroïdit'u  était  inoll'ensif,  ou  pourrait  l'essayer  dans  les  maladies  les  plus 
diverses  et  on  serait  autorisé  à  continuer  les  rechcrciics.  Mais,  chez  certains 
malades,  des  accidents  iiondireux  et  souvent  fort  graves  en  ont  été  la  consé- 
quence. Aussi  devra-l-on  èln-  fort  circonspect  et  surveiller  atlciiliveiiienl  le 
malade  soumis  à  la  médication  thyroïdienne. 

Les  accidents  reconnaissent  généialemenl  les  causes  suivantes  •  adminis- 
tration de  thyroïdes  avariées;  emploi  d("  doses  trop  élevées  ou  usage  trop 
longtemps  prolongé;  administration  à  des  malades  chez  lesqueN  le  traitement 
{■'lait  conlre-indii|ué.  Les  conire-indications  sont  assez  simples.  H  f^iul  s'abstenir 
quand  les  individus  sont  albuminuricpies  ou  diabétiques,  quand  ils  sont 
atteints  de  lésions  cardiaques  et  notamment  d'une  surcharge  graisseuse  du 
cœur,  quand  existent  des  phénomènes  de  désassimilation  intense;  cette 
dernière  cause  explique  les  accidents  survenus  parfois  chez  les  tuberculeux. 

On  peut  diviser  en  deux  groupes  les  accidents  de  l'hyperlhyroïdation  :  les  uns 
constituent  des  manifestations  banales  qui  dépendent  simplement  d'une  désas- 
similation trop  rapide,  ce  sont  le  malaise,  la  lassitude,  les  vertige<  ;  les  autres 
sont  en  rapport  avec  l'accumulation  des  produits  thyroïdiens  et  rappellent 
assez  bien  certaines  manifestations  du  goitre  exophtalmi([ue.  Du  côté  de  l'appa- 
reil circulatoire,  ce  sont  les  pal|iilalions,  la  tachycardie,  parfois  la  li|iothymie, 
et  même  la  syncope:  du  côté  du  système  nerveux,  le  IrenddeuuMil.  C'est  sou- 
vent le  premier  symptôme,  el  il  faudi-a  a|ip('lcr  ralleiili<in  du  malade  sur  son 
ap|)arilion  possible,  alin  de  cesser  le  IraitenuMit  dès  cpi'il  se  montre,  (l'est  proba- 
blement à  un  trouble  nerveux  ([u'il  faut  ratlacher  raccéh'ralion  des  mouve- 
miMils  respiratoires  et  l'élévation  de  la  leMip(''raliire.  (je  ilci'iiier  plii''ii(iiiirii('  doil 
èli'e  considéré  comme  une  réacliou  heureuse  si  le  malade  i''lail  li\  pdlliei-niique  ; 
il  n'est  lui  indice  d'eiii[)ois(innemeiil  (pie  s'il  se  produil  une  MTilaUle  lièvi-e. 
Parmi  les  autres  troubles  nerveux  qui  tradiiiscul  l'iiilnxiialion  liiyroïdienne 
nous  pou\ons  citer  la  céphalée,  l'in-somnie,  les  douleurs  dans  les  lombes,  le 
thorax  et  les  membres,  les  crain])es,  les  crises  épilejili formes.  On  a  observé 
encore  de  l'aphasie,  de  la  paralysie  a\ec  aiieslhésie  du  bras  droil  el  divers 
troubles  psychi([aes.  Boinel  a  rappiuli''  le  cas  d'un  malade  (pii,  soumis  au 
traitement  thyroïdien  pour  une  dennalile  exlolialrice  généralisée,  fut  alteini 
de  délire  de  persécution,  puis  de  conliision  menlale.  en  même  temps  ipie  de 
tremblement  et  de  palpitalions.  Ferraiiini  a  ('galemeiil  vu  survenir  du  délire 
avec  des  hallucinations  auditives  el  xi-nelles.  el  du  Iremblemenl.  Dans  les 
deux  cas  les  accidenis  rélroi-i'di''r(Mit  assez  rapiilcnienl  après  cessalion  du  Irai- 
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lement.  Mais  dans  les  deux  ras,  les  malades  avaient  pris,  à  l'insu  du  médecin, 
des  doses  excessives  :  10  corps  thyroïdes  de  mouton  dans  un  cas,  8  lahlelles 
de  thyroïdine   dans  l'autre. 

Coppey  a  observé  de  l'amblyopie  liée  à  de  la  névrite  optique  et  des  lésions 
]iapillaires.  Ces  accidents  rétrocédèrent,  mais  avec  lenteur. 

Signalons  encore  quelques  manifestations  cutanées,  telles  que  desquamation 
des  extrémités,  urticaire,  érylhème  scarlatinit'ornie. 

L'extrait  thyroïdien  a  pour  effet  d'exciter  parfois  certaines  sécrétions.  Sous 
son  influence,  la  quantité  de  lait  produite  par  les  myxœdémateuses  augmente. 
Mais  le  principe  actif  passe  dans  la  sécrétion  et  peut,  dans  quelques  cas,  pro- 
duire des  troubles  chez  l'enfant  (B.  Bramwell). 

C'est  surtout  la  sécrétion  urinaire  qui  mérite  d'être  étudiée  à  ce  point  de 
vue.  La  quantité  de  li(juide  augmente;  c'est  un  phénomène  à  peu  près  constant. 
L'excrétion  de  l'azote  subit  des  modifications  assez  variables,  probablement 
suivant  les  doses.  La  transformation  des  excréta  se  fait  d'une  façon  plus  com- 
plète, comme  en  témoigne  l'absoi-ption  plus  marquée  de  l'oxygène  qui  peut 
augmenter  de  10  à  !20  pour  100. 

La  désassimilation  est  en  même  temps  plus  active:  aussi  le  chiffre  des 
phosphates  urinaires  est-il  plus  élevé.  Les  urines  contiennent  une  assez  grande 
(juantité  d'acétone.  Elles  peuvent  renfermer  du  sucre  ou  de  l'albumine.  L'albu- 
minurie a  une  très  grande  importance  sémiologique.  Comme  il  est  très  facile  de 
la  déceler,  ce  sera  un  bon  signe  pour  arrêter  le  traitement. 

Le  plus  souvent,  quand  on  surveille  attentivement  les  malades,  quand  on 
interrompt  à  temps  la  médication,  les  accidents  se  dissipent  rapidement.  Il  faut 
bien  savoir  qu'il  n'en  en  a  pas  toujours  été  ainsi.  Plusieurs  malades  ont  suc- 
combé, les  uns  par  suite  d'une  désassimilation  trop  rapide,  une  sorte  de  cachexie 
suraiguë,  les  autres  brusquement  par  syncope.  Ce  qui  rend  ces  accidents  redou- 
tables, c'est  que  les  effets  du  traitement  continuent  après  sa  cessation.  Il  y  a  des 
phénomènes  d'accumulation  qui  expli(pienl  pourquoi  l(>s  malades  sont  moris 
(luelque  temps  après  la  suppression  du  médicament. 

Nous  conclurons  que  si  l'on  est  autorisé  à  continuer  les  essais  faits  avec  la 
médication  thyroïdienne,  si  l'on  peut  en  obl(Miir  des  résultats  excellents,  notam- 
ment dans  les  diverses  formes  du  myxœdème.  on  devra  toujours  surveiller  de 
très  près  le  malade.  Il  faudra  le  voir  tous  les  jours,  examiner  avec  soin  l'état  de 
son  système  nerveux,  de  son  cœur,  analyser  ses  urines  et,  noianuiient  reclier- 
cher  rall)umine.  L'étude  du  pouls  fournit  des  renseignements  précieux  :  dès  le 
début  de  l'into-xicalion  thyroïdienne,  le  pouls  s'accélère,  il  devient  excessive- 
ment mobile  et  instable  :  le  moindre  effort,  un  simple  mouvement  suffisent  à 
faire  monter  le  nombre  des  pulsations  à  LIO,  l!2Û  et  même  à  160  (Béclère). 
Aussi  faudra-t-il  toujours  commencer  par  prescrire  de  faibles  doses  et,  au 
moins  au  début  du  traitement,  fera-l-on  bien  de  conseiller  au  malade  d'éviter 
toute  fatigue  et  même  de  garder  la  chambre. 

En  s'entourant  de  ces  précautions,  on  évitera  tout  accident  et  on  pourra  faire 
profiter  les  malades  d'une  des  plus  curieuses  médications  qui  aient  été  prônées 
dans  ces  derniers  temps. 
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